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Les arboviroses représentent un fardeau sanitaire considérable et croissant à l’échelle 
mondiale. La complexité des facteurs biotiques et abiotiques qui interviennent dans la 
transmission de ces arbovirus pose un défi de taille aux scientifiques qui tentent de 
comprendre, de modéliser ou d’anticiper leur transmission ainsi qu’aux intervenants de santé 
publique qui ont la responsabilité de surveiller, d’évaluer et gérer le risque que posent les 
arbovirus pour la santé des populations.  
Cette étude visait à estimer et caractériser le risque d’exposition à plusieurs arbovirus 
suspectés d’être actifs et émergents au Québec mais dont la distribution avait peu ou n’avait 
pas été étudiée au Québec : le virus du Nil occidental (VNO), le virus de l’encéphalite équine 
de l’est (VEEE) et deux virus du sérogroupe de la Californie (VSGC), le virus de Jamestown 
Canyon (VJC) et le virus du lièvre d’Amérique (VLA). Basée notamment sur l’hypothèse selon 
laquelle les animaux d’espèces différentes qui partagent un environnement commun 
partagent également un risque environnemental commun, cette étude visait également à 
évaluer si les populations d’animaux de compagnie pouvaient aider à estimer et caractériser 
le risque d’infection arbovirale chez l’humain. 
L’échantillonnage sérologique de populations humaines, canines et équines du sud-ouest 
du Québec a permis d’évaluer et de comparer la séroprévalence aux arbovirus étudiés chez 
chacune de ces trois espèces. Les estimations de séroprévalence ont révélé un niveau d’activité 
arbovirale significative pour chacun des arbovirus. Des différences ont été remarquées quant 
au pourcentage de sujets séropositifs chez chacune des espèces. 
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Les facteurs environnementaux ayant une influence sur le risque d’infection par le VEEE 
ont été modélisés à partir de données sérologiques et cliniques chez les chevaux. Les milieux 
humides boisés ont été identifiés comme les principaux environnements à risque pour le VEEE 
au Québec alors que les zones agricoles ont été identifiées comme des environnements 
protecteurs.  
Les facteurs environnementaux ayant un impact sur le risque d’infection par le VNO ont 
été modélisés à partir des données sérologiques chez le chien et des données cliniques 
agrégées chez l’humain. Cette modélisation a suggéré un risque singulièrement plus élevé en 
zone agricole chez le chien et un risque plus faible en zone forestière chez l’humain, des 
facteurs rarement identifiés dans la littérature Nord-Américaine.  
Les facteurs environnementaux et individuels ayant un impact sur le risque d’infection par 
les VSGC chez l’humain et le chien ont par la suite été modélisés à partir des données 
sérologiques chez ces deux espèces. D’après nos modèles, le risque d’infection par ces virus 
serait supérieur en zone forestière et le degré d’exposition aux piqures de moustiques serait 
un facteur déterminant du risque d’infection chez les deux espèces. 
Cette étude a permis de bonifier de façon substantielle le portrait de l’activité arbovirale 
au Québec. Elle a permis de caractériser la distribution du risque et a fourni des données 
probantes pouvant soutenir la recherche ainsi que la planification des interventions en santé 
publique. La méthodologie utilisée dans le cadre de cette étude supporte la pertinence de 
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Arboviral infections represent a considerable and growing health burden globally. The 
complexity of biotic and abiotic factors involved in the transmission of these arboviruses pose 
a challenge to scientists trying to understand, model or anticipate arboviral transmission as 
well as to public health authorities who have the responsibility to monitor, assess and manage 
the public health risk posed by arboviruses. 
This study aimed at estimating and characterizing the risk of exposure to several 
arboviruses suspected of being active and emerging in Québec but whose distribution had not 
been studied thoroughly in Québec: West Nile virus (WNV), eastern equine encephalitis virus 
(EEEV) and two viruses of the California serogroup (CSG), Jamestown Canyon virus (JCV) and 
Snowshoe hare virus (SHV). Based on the assumption that animals of different species sharing 
a common environment also share similar environmental risk, this study also aimed to assess 
whether some populations of domestic animals could help to estimate and characterize the 
risk of arboviral infection in humans. 
Serological sampling of human, canine and equine populations from southwestern 
Québec was used to evaluate and compare the seroprevalence to the selected arboviruses in 
each of these three species. Seroprevalence estimates showed a significant level of arboviral 
activity for all arboviruses. Differences were noted in the percentage of seropositive individuals 
in each species. 
Environmental factors that influence the risk of infection by EEEV were modeled based on 
serological and clinical data in horses. Wooded wetlands were identified as the main risk 
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environments for EEEV in Québec while agricultural areas were identified as protective 
environments. 
Environmental factors affecting the risk of WNV infection were modeled based on 
serological data in dogs and aggregated clinical data in humans. These models suggested a 
higher risk in agricultural areas in dogs and a lower risk in forest areas in humans, two factors 
rarely identified in the North American literature. 
Environmental and individual factors affecting the risk of infection by CSGV in humans and 
dogs have subsequently been modeled based on serological data in these two species. 
According to our models, the risk of infection with these viruses would be higher in forested 
areas and the degree of exposure to mosquito bites would be a risk factor for infection in both 
species. 
This study substantially enhanced the comprehension of arboviral activity in Québec. It 
allowed for characterizing the distribution of risk and provided evidence that may support 
research and planning of public health interventions. The methodology used in this study 
supports the relevance of the "One Health" approach for the study of emerging vector-borne 
diseases. 
 
Keywords: Public Health, Arbovirus, Eastern equine encephalitis, Eastern, West Nile virus, 
California serogroup, Seroprevalence, Epidemiology, Environmental Risk Factors, Companion 
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Introduction 
Les zoonoses, généralement définies comme des maladies infectieuses transmissibles 
entre les animaux et les humains [1], représentent plus de 60% des maladies infectieuses 
émergentes à travers le monde [2, 3]. Plusieurs zoonoses sont transmises par des arthropodes, 
notamment par les moustiques et les tiques qui permettent la transmission d’agents infectieux 
entre les individus d’une même espèce ou entre des individus d’espèces différentes. Les 
maladies zoonotiques vectorielles représentent un fardeau sanitaire considérable à travers le 
monde. D’après l’Organisation mondiale de la santé (OMS), ce fardeau était estimé à plus de 
5 millions de DALYs (disability adjusted life years) en 2004 [4]. La dernière décennie a été 
marquée, à l’échelle internationale, par l’émergence ou la réémergence de plusieurs zoonoses 
vectorielles. Parmi ces zoonoses vectorielles, on compte plusieurs arbovirus (virus transmis par 
des arthropodes), notamment les virus de Zika, de Chikungunya, de la dengue, de la fièvre 
jaune, de l’encéphalite transmise par les tiques et du Nil occidental [3, 5-10]. En Amérique du 
Nord, ce phénomène d’émergence a stimulé la réflexion quant à l’importance de soutenir les 
capacités de recherche, de surveillance et de contrôle des arboviroses afin de limiter leur 
impact en santé publique [6-8, 11]. 
Les données épidémiologiques suggèrent que plusieurs arbovirus auraient été, de façon 
récurrente, présents et actifs dans l’est du Canada dans la dernière décennie [12-21]. Les 
arbovirus présents en Amérique du Nord causent habituellement des encéphalites chez 
l’humain. Or, au Canada, entre 1994 et 2008, environ 24 000 patients ont été hospitalisés en 
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raison d’une encéphalite [22]. Chez près de la moitié de ces patients, aucun agent étiologique 
n’a été identifié. La distribution temporelle de ces encéphalites idiopathiques laisse suspecter 
que les arbovirus aient pu être responsables d’une partie des cas [22]. Très peu de données 
sont cependant disponibles pour supporter cette hypothèse. Au Québec, à l’exception de 
quelques recherches descriptives sur le VNO [23-25], aucune étude n’a jusqu’à maintenant 
évalué le risque global d’infections arbovirales chez la population humaine. Les 
caractéristiques du territoire qui favorisent ces infections n’ont pas été identifiées, ce qui limite 
l’identification des populations à risque et la mise en œuvre de mesures de prévention telles 
que l’épandage de larvicides, les campagnes de sensibilisation ou l’usage éventuel d’un vaccin 
[13, 26, 27].   
Différentes méthodes peuvent être utilisées afin de mieux caractériser le risque associé 
aux arbovirus et comprendre ses fondements biologiques afin de mieux guider les 
interventions de santé publique. Ces méthodes incluent les études sur la biologie des vecteurs 
et des hôtes et la modélisation statistique ou mathématique basée sur différentes sources de 
données comme les cas humains, les cas animaux ou les données entomologiques [28-42]. De 
façon générale, la transmission des arbovirus est influencée par un grand nombre de facteurs 
liés à la biologie des hôtes et des vecteurs qui sont en interrelation au sein d’environnements 
naturels dynamiques et influencés par des facteurs abiotiques comme le climat ou 
l’hydrographie. Une compréhension exhaustive de l’ensemble des facteurs contribuant à 
l’infection des hôtes accidentels, qui peuvent être distribués dans divers environnements 
présentant un niveau de risque variable, requiert habituellement l’analyse conjointe de 
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plusieurs sources et types de données analysées à différentes échelles spatio-temporelles de 
façon à saisir toute la complexité des phénomènes pouvant conduire à la survenue des cas 
dans la population humaine [12, 29, 33, 42-44]. L’obtention d’un portrait épidémiologique 
exhaustif des arboviroses dans une région donnée représente donc un défi considérable, 
particulièrement dans un contexte d’émergence. 
Des études sérologiques effectuées sur différentes espèces d’animaux domestiques, 
notamment les animaux de compagnie comme le chien ou le cheval, ont suggéré que ces 
animaux sont fréquemment infectés par divers arbovirus. Par ailleurs, certaines études 
suggèrent que les individus de différentes espèces partageant un environnement commun 
partageraient également un risque environnemental commun [45-49]. La proximité des 
animaux de compagnie avec les populations humaines, leur accessibilité et leur niveau 
d’exposition élevé à divers arbovirus [50, 51] pourraient donc offrir l’opportunité d’étudier la 
distribution du risque d’infections arbovirales chez la population humaine dans des contextes 
où les autres sources de données sont insuffisantes. 
Basés sur une approche multi-espèces, les travaux de cette thèse font appel aux méthodes 
épidémiologiques et visent à offrir aux intervenants de santé publique des nouvelles données 
quant à l’intensité et à la distribution géographique du risque d’arboviroses, données 
essentielles à la gestion du risque en santé publique. La méthodologie proposée, qui s’inscrit 
dans le cadre de l’approche « Une Santé », pourrait être transférable à d’autres régions aux 
prises avec des problèmes relatifs à l’émergence des arbovirus et pourrait éventuellement être 





Cette étude a pour objectif général d’estimer et de caractériser le risque d’exposition 
aux arbovirus chez la population humaine du sud-ouest du Québec. Les arbovirus ciblés dans 
le cadre cette étude sont le virus du Nil occidental, le virus de l’encéphalite équine de l’est et 
les virus du sérogroupe de la Californie.  
Les objectifs spécifiques sont : 
1. Estimer le risque d’exposition aux arbovirus au Québec par l’analyse intégrée de 
données épidémiologiques chez les populations humaines, canines et équines.  
2. Identifier les caractéristiques environnementales qui favorisent ou réduisent le risque 
d’exposition et qui influencent la distribution spatiale du risque. 
3. Évaluer la relation entre le risque chez la population humaine et le risque chez les 
populations canines et équines dans une perspective de santé publique. 
 
Un élément central de la méthodologie de cette étude est l’analyse intégrée de données 
provenant de trois populations d’hôtes accidentels appartenant à différentes espèces. La 
pertinence d’une telle approche multi-espèces en santé publique dans un contexte 





Recension des écrits 
La revue de littérature qui suit présente une synthèse des connaissances sur la biologie et 
l’épidémiologie des principales arboviroses d’intérêt en santé publique au Québec. Les 
méthodes ayant jusqu’à maintenant été utilisées afin de mieux comprendre l’épidémiologie 
des arbovirus en Amérique du Nord sont également abordées. 
Arbovirus d’importance médicale au Canada 
Le terme arbovirus est une contraction de l’expression anglaise « athropode-borne virus » 
et désigne les virus transmis par les arthropodes. Plus de 500 arbovirus ont été répertoriés 
dans le monde jusqu’à maintenant. Parmi ces arbovirus, une centaine infecterait l’humain et 
seulement une quarantaine provoquerait des symptômes importants chez l’humain [52]. La 
plupart des arbovirus sont des virus à ARN présentant un haut potentiel de mutation qui leur 
confère la capacité de s’adapter efficacement à une large gamme d’hôtes [52, 53].  
Le principal arbovirus d’importance médicale au Canada actuellement est le virus du Nil 
occidental (VNO). Cependant, plusieurs autres arbovirus ont été isolés chez l’humain ou chez 
des animaux dans l’est du Canada dans les dernières décennies. Une dizaine de cas associés au 
virus de Powassan (un arbovirus transmis par des tiques du genre Ixodes) ont été rapportés en 
Ontario, au Québec et au Nouveau-Brunswick depuis 1958 [54-56]. Une soixantaine de cas 
associés au virus de l’encéphalite de Saint-Louis ont été rapportés en 1975 lors d’une éclosion 
dans la région de Windsor, en Ontario, et l’exposition à ce virus a été détectée par la sérologie 
chez l’humain dans plusieurs provinces de l’Ouest canadien [57]. Le virus de Cache Valley, 
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impliqué dans de rares cas de maladies neuro-invasives chez l’humain aux États-Unis, serait 
endémique à travers l’Amérique du Nord [58] et a été isolé pour la première fois chez des 
moutons au Québec et en Ontario en 2012-2013 [58]. Le virus de l’encéphalite équine de l’est 
fut responsable d’éclosions sporadiques chez les équins au Québec et en Ontario depuis les 
années 1970 alors que l’encéphalite équine de l’Ouest a été responsable de quelques éclosions 
chez l’humain dans l’Ouest canadien depuis 1940 [59-61]. Dans l’Ouest canadien, la Fièvre à 
tique du Colorado (Colorado tick fever (CTF)), transmise par des tiques du genre Dermacentor, 
serait endémique et aurait été responsable de quelques cas humains [62]. Enfin, deux virus du 
sérogroupe de la Californie seraient également associés à des maladies neuro-invasives à 
travers le Canada : des cas d’infection par le virus du lièvre d’Amérique (VLA) ont été 
documentés surtout au Québec et en Ontario dans les années 1970 [58], alors que le virus de 
Jamestown Canyon a plus récemment été associé à des symptômes neurologiques dans 
plusieurs provinces canadiennes [58]. Plus de 200 cas, probables ou confirmés, attribuables à 
ces deux derniers virus ont été documentés à travers le Canada depuis 2006 [58].  D’autres 
arbovirus ayant une importance médicale limitée, tels que le virus de Trivitatus, ont été isolés 
chez des moustiques au Canada [63]. 
D’autres arbovirus endémiques aux États-Unis, notamment le virus de La Crosse, ont une 
importance médicale significative, mais leur présence au Canada est marginale bien que leur 
émergence soit envisageable étant donnée la présence de vecteurs potentiels (ex : Aedes 
triseriatus dans le sud du Québec et de l’Ontario). Enfin, la progression géographique de 
certaines espèces de moustiques polyvalentes, envahissantes et ayant un fort potentiel 
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vectoriel (ex : Aedes albopictus) appelle à la vigilance quant à la possibilité d’introduction 
éventuelle de certains arbovirus exotiques au Canada comme le virus de Zika, le virus de la 
dengue ou le virus de Chikungunya. 
Arbovirus à l’étude  
Dans le cadre de cette étude, quatre arbovirus ont été sélectionnés en fonction de 
l’intensité de l’activité arbovirale enregistrée au Québec chez l’humain ou chez les animaux 
dans la dernière décennie : le virus du Nil occidental, le virus de l’encéphalite équine de l’est, 
le virus de Jamestown Canyon et le virus du lièvre d’Amérique. Le VNO est un flavivirus 
appartenant à la famille des Flaviviridae, le VEEE est un alphavirus de la famille des Togaviridae 
alors que le VLA et le VJC sont des orthobunyavirus appartenant au sérogroupe de la Californie, 
famille des Bunyaviridae [58, 64, 65]. Bien que ces deux derniers virus appartiennent au même 
sérogroupe,  ce sont des virus relativement distincts du point de vue antigénique et 
phylogénétique [66]. Plusieurs autres arbovirus appartenant aux mêmes genres viraux que les 
quatre arbovirus à l’étude sont reconnus comme de agents pathogènes importants à travers 
le monde, notamment les virus de la fièvre jaune, de la dengue, de Zika, de l’encéphalite 
japonaise et de l’encéphalite de Saint-Louis (Flavivirus), les virus de de Chikungunya, de 
l’encéphalite équine de l’ouest, de l’encéphalite équine du Venezuela et de Ross River 
(Alphavirus) et les virus de La Crosse, de l’encéphalite de Californie,  de Inkoo et le virus Tahyna 
(Orthobunyavirus) [1, 67]. Cependant, parmi les arbovirus appartenant à ces genres viraux, 
seuls les arbovirus à l’étude (VNO, VEEE, VJC et VLA) et les virus de l’encéphalite de Saint-Louis 
et de Trivitattus ont une distribution géographique connue qui inclue le Québec.  
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Au Québec, toutes les encéphalites virales transmises par des arthropodes sont des 
maladies à déclaration obligatoire (MADO) selon le Règlement ministériel d’application de la 
Loi sur la santé publique. Selon la loi québécoise, les MADO sont des maladies qui représentent 
un risque de survenue d’autres cas dans la population, qui sont reconnues comme 
représentant une menace pour la population, qui nécessitent une vigilance de la part des 
autorités de santé publique et sur lesquelles des interventions de prévention ou de contrôle 
peuvent être exercées afin de limiter leur impact. Au Québec, les médecins, les infirmières 
praticiennes et les laboratoires sont tenus de déclarer une MADO ayant été diagnostiquée aux 
autorités de santé publique.  Le VNO et le VEEE sont également des maladies vétérinaires à 
notification immédiate au Canada et doivent par conséquent être rapportées à l’Agence 
canadienne d’inspection des aliments par les laboratoires traitant des échantillons d’origine 
animale.  
Cycles de transmission 
La transmission des arbovirus se fait, dans la grande majorité des cas, par la voie 
vectorielle, bien que d’autres voies de transmission aient été rapportées [65, 68, 69] (Tableau 
I). Une séquence d’événements est requise pour qu’un vecteur transmette un arbovirus à un 
hôte susceptible : (1) le virus doit d’abord se répliquer chez un hôte amplificateur ou hôte 
réservoir, (2) le virus doit ensuite infecter le vecteur et s’y répliquer et (3) le vecteur doit 
transmettre le virus à l’hôte susceptible. La plupart des mammifères présentent une virémie 
faible et brève suite à l’infection par les arbovirus à l’étude et ne peuvent pas transmettre ces 
virus ; ils sont donc habituellement nommés hôtes terminaux ou hôtes accidentels. Le cycle 
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d’amplification entre les hôtes amplificateurs et les vecteurs est habituellement appelé cycle 
enzootique. La transmission aux hôtes accidentels est habituellement appelée transmission 
épizootique si elle implique un animal ou transmission épidémique lorsqu’elle concerne 
l’humain [22, 70-75]. Dans les pays où l’hiver est rigoureux, on reconnait habituellement trois 
phases de transmission arbovirale : la phase d’hivernage, où la transmission arbovirale est en 
dormance, la phase d’amplification enzootique au printemps et la phase de transmission 
épidémique à la fin de la saison estivale [52].  
 





Ingestion de matériel contaminé* X   
Voie transplacentaire X   
Transfusions sanguines X   
Transplantation d’organes X   
Contact entre des sécrétions contaminées et les muqueuses X  X 
Transmission transmammaire X   
Transmission en laboratoire X** X† X 
* Rapporté chez le chat [77] et certaines espèces aviaires [78] pour le VNO.  
** La transmission chez les travailleurs en laboratoire a été rapportée pour le VNO. Les contacts per-cutanés, les contacts avec 
des aérosols ou des gouttelettes contaminées et les contacts avec des fèces d’oiseaux contaminées sont des voies d’infection 
probables.  
† La transmission chez les travailleurs en laboratoire a été rapportée pour l’EEE, mais la voie de transmission n’a pas été décrite 
 
Tableau I. Modes de transmission non vectoriels rapportés pour les arbovirus à l’étude : VNO, VEEE, VJC et VLA 
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Dans les régions nordiques, la transmission virale cesse en hiver lorsque les moustiques 
sont en diapause. Les mécanismes permettant au virus d’hiverner dans les régions nordiques 
restent incertains pour le VEEE et le VNO [73, 79-83]. Certains auteurs ont soulevé l’hypothèse, 
non vérifiée au Québec, que le VEEE puisse hiverner chez les reptiles et les amphibiens, chez 
lesquels des virémies persistantes ont été rapportées [80, 84]. La neutralisation virale 
incomplète chez certains oiseaux, infectés de façon chronique, serait un facteur favorisant 
l’hivernage du VNO et son amplification au printemps [83].  Le VJC et le VLA hivernent dans les 
œufs des vecteurs, favorisant ainsi une amplification virale précoce au printemps [85-89]. Un 
certain degré de transmission transovarienne du VNO a également été rapporté chez Culex et 
Aedes [81, 90]. Cependant, la contribution de ce mode de transmission dans le cycle de 
transmission du VNO est incertaine. Pour tous les arbovirus à l’étude, un phénomène 
d’amplification virale est requis au printemps pour assurer une reprise de l’activité virale. Pour 
qu’il y ait amplification virale, les hôtes réservoirs doivent être en mesure de générer des 
virémies suffisantes en intensité et en durée pour favoriser la transmission [52]. L’intensité et 
la durée de la virémie seraient très variables d’une espèce animale à l’autre et chaque 
arbovirus aurait une propension à se répliquer plus intensément chez une espèce animale 
spécifique [52]. 
L’amplification arbovirale se fait donc par des boucles de transmission entre des vecteurs 
compétents et des hôtes amplificateurs. Seuls les vecteurs chez lesquels la réplication virale 
est possible seraient en mesure de transmettre efficacement un arbovirus [52]. Suite à 
l’ingestion de sang contaminé, l’arbovirus se répliquerait d’abord dans le mésentéron du 
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vecteur. La dissémination virale subséquente est tributaire de la capacité du virus à résister au 
processus de digestion et à franchir la membrane basale du mésentéron, qui peut être plus ou 
moins épaisse ou intègre selon l’espèce de vecteur et selon chaque vecteur individuellement 
[52, 53]. La dissémination du virus dans les organes du vecteur dépend également de la 
compatibilité entre les glycoprotéines de surface du virus et les cellules du vecteur [53].  Ces 
barrières naturelles, qui exercent une pression de sélection sur le virus, seraient déterminantes 
dans la spécificité de l’association virus-vecteur [53] et pourraient expliquer, notamment pour 
le VNO, que les populations virales intra-vecteur soient génétiquement différentes d’une 
espèce de vecteur à l’autre [91, 92]. Bien que l’étude du génome du VNO ait démontré une 
réponse adaptative relativement faible chez ce virus depuis son introduction en Amérique en 
1999 [93], certains auteurs suggèrent que cette pression de sélection des souches virales, 
notamment attribuable au passage du virus chez des vecteurs d’espèces différentes, pourrait 
être un facteur potentiellement déterminant dans la survenue et la virulence des éclosions 
chez l’humain [91, 94, 95].  
Lorsque le virus franchit les barrières digestives du vecteur, il passe dans l’hémolymphe, 
générant une infection systémique touchant généralement tous les organes [52]. Après la 
virémie, le virus gagnerait les glandes salivaires du vecteur et s’y répliquerait. À ce stade, le 
vecteur deviendrait infectieux. Les espèces chez lesquelles la réplication virale est intense 
seraient principalement responsables de la contamination des hôtes amplificateurs ou 
accidentels [70]. Au moment de la piqure, certains composants de la salive des vecteurs 
pourraient jouer un rôle potentialisateur pour la réplication virale chez l’hôte [96]. 
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On nomme la période requise entre l’infection du vecteur et le moment où il est apte à 
transmettre le virus « période d’incubation extrinsèque » (PIE). La PIE varie selon le virus et le 
vecteur [97-99]. Une augmentation de la température quotidienne moyenne réduit 
habituellement la durée de la PIE [100-103]. Kilpatrick et al (2008) ont validé cette observation 
en laboratoire avec des spécimens de Cx. pipiens : une hausse de température augmentait de 
façon significative la réplication virale du VNO dans les vecteurs, en particulier pour le 
génotype WN02 [104]. Cette augmentation était non linéaire, suggérant que de faibles 
augmentations de température pourraient avoir un impact important sur la transmission du 
VNO. Des modèles prédictifs de l’activité virale basés sur les degrés jours ont été développés 
par Zou et al et Konrad et al [105]. Dans le nord-est des États-Unis, ces modèles ont réussi à 
prédire de façon précise les mortalités aviaires en début de saison, mais avaient une capacité 
prédictive moindre en fin de saison.  
Plusieurs facteurs entomologiques influencent la probabilité qu’un humain soit infecté 
par un arbovirus, notamment : (1) l’abondance du moustique, elle-même déterminée par les 
conditions climatiques, (2) la proportion des repas de sang pris par ce moustique chez les hôtes 
amplificateurs et chez l’humain, (3) la prévalence du virus chez cette espèce de moustique, (4) 
la compétence du moustique à transmettre le virus (déterminé par le taux de réplication virale 
chez ce moustique, notamment dans les glandes salivaires), (5) les relations spatio-temporelles 
entre les différentes espèces de moustiques, (6) les préférences alimentaires des moustiques 
ainsi que la variation de ces préférences en cours de saison [75, 106-111]. Les préférences 
alimentaires des vecteurs peuvent jouer un rôle déterminant dans la survenue des cas chez 
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l’humain car elles déterminent la probabilité qu’un vecteur s’infecte d’abord chez un hôte 
amplificateur pour ensuite piquer l’humain. De façon générale, les vecteurs ornitophiles 
impliqués dans le cycle enzootique du VEEE ou du VNO se nourrissent peu chez les mammifères 
ce qui expliquerait en partie que peu de cas humains soient rapportés en début de saison lors 
de la phase d’amplification virale. Un changement dans les préférences alimentaires, 
possiblement lié à la dispersion des hôtes aviaires en fin de saison estivale, pourrait conduire 
les vecteurs ornitophiles à se nourrir chez les hôtes accidentels, favorisant ainsi la liaison entre 
les hôtes accidentels et le réservoir aviaire [40, 109, 112-118].  
La capacité de déplacement des vecteurs peut également avoir une forte influence sur la 
distribution des zones où il y a un risque d’infection pour l’humain. La distance de vol maximale 
varie selon les espèces de vecteurs, se situant généralement entre un et cinq kilomètres. Dans 
la majorité des cas, les moustiques se déplaceraient sur moins d’un kilomètre [119-122]. 
Lorsque de fortes populations de moustiques sont présentes – i.e. lorsque les précipitations et 
la température sont favorables – la compétition inciterait les vecteurs à s’éloigner des zones 
de reproduction ce qui favoriserait la multiplication des foyers enzootiques et augmenterait 
par le fait même l’étendue des territoires épidémiques [121, 123].  
Afin de caractériser les cycles de transmission enzootiques et épidémiques des arbovirus, 
de comprendre les patrons temporels de transmission et d’identifier les zones géographiques 
à risque, les précédents facteurs entomologiques doivent être pris en compte. L’isolement des 
virus chez les vecteurs et les hôtes, l’étude de la transmission vectorielle en laboratoire, les 
données écologiques géoréférencées sur l’abondance des vecteurs et l’identification des 
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préférences alimentaires par l’identification moléculaire des repas de sang chez les vecteurs 
infectés et non-infectés peuvent, surtout lorsqu’elles sont analysées conjointement, conduire 
à une meilleure compréhension des cycles de transmission enzootiques et épidémiques  [40, 
70, 106, 109, 114-116, 124-136].  
Vecteurs 
Virus du Nil occidental 
Le VNO a été retrouvé chez 60 espèces de moustiques différentes [40]. Les moustiques 
du genre Culex (Cx.) seraient les principaux responsables de la transmission enzootique du VNO 
à travers le monde. Le principal vecteur du VNO au Québec serait Cx. pipiens. Ce vecteur est 
essentiellement ornithophile et sa forte attraction vers le merle d’Amérique, un des principaux 
hôtes amplificateurs du VNO, le rendrait particulièrement susceptible à l’infection par ce virus 
[118]. Dans l’étude de Molaei et al (Connecticut, 2002-2004), 93% des contenus sanguins 
abdominaux retrouvés chez Cx. pipiens provenaient d’oiseaux exclusivement (et moins de 1% 
des repas de sang étaient pris chez le corbeau américain); quatre pourcent provenaient à la 
fois d’oiseaux et de mammifères. Jusqu’à 2,5% des repas de sang retrouvés chez Cx. pipiens au 
New Jersey étaient de source humaine [113]. Ce vecteur possède donc toutes les 
caractéristiques pouvant favoriser la transmission épidémique [106].  
Cx. pipiens dépose habituellement ses œufs dans des récipients d’eau artificiels comme 
les égouts pluviaux, les contenants et pneus remplis d’eau  [27, 137] ou dans les plans d’eau 
semi-permanents comme les fossés en bordure d’autoroute,  les mares riveraines et plus 
rarement les trous d’arbres [27]. Trois études, conduites au Connecticut et dans l’état de New 
15 
 
York, suggèrent que l’abondance de Cx. pipiens serait positivement associée à la densité de 
population humaine, l’urbanisation, la présence de gazon, les milieux agricoles, l’altitude 
moyenne et l’éloignement avec les milieux humides naturels (marais, tourbières) alors qu’elle 
serait négativement associée à la présence de couvert forestier, la présence de cours d’eau et 
l’indice de végétation (normalized difference vegetation index (NDVI)) [137-139]. Cependant, 
une étude menée en Illinois rapporte que les populations de Cx. pipiens étaient présentes tant 
dans les zones urbaines, agricoles, forestières que dans les prairies, avec des populations de 
Culex significativement plus élevées en milieu forestier [140]. Cette étude rapporte également 
d’importantes variations dans l’abondance et le taux d’infection pour une même espèce de 
vecteur à l’intérieur d’un environnement donné.  Sur 270 pools de moustiques positifs au VNO 
identifiés au Québec au début des années 2000, 239 étaient composés de moustiques 
appartenant au complexe Cx. pipiens/restuans et, de 2002 à 2005, 3,1% des pools de Cx. 
pipiens/restuans se sont avérés positifs au VNO [27]. Une étude récente a suggéré que Cx. 
restuans pouvait être très abondant dans les milieux humides péri-urbains perturbés par 
l’activité humaine et pourrait contribuer de façon marquée à l’amplification enzootique du 
VNO dans les zones urbaines [141]. 
Le second vecteur potentiel du VNO au Québec serait Aedes (Ae.) vexans. Ce vecteur se 
nourrit presque exclusivement chez les mammifères, principalement le cerf de Virginie, mais 
près de 7% des repas de sang analysés chez ce vecteur contenaient du sang aviaire provenant 
principalement du merle d’Amérique [114]. Ae. vexans dépose habituellement ses œufs dans 
des plans d’eau temporaires, des dépressions dans les champs et divers plans d’eau artificiels 
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[27]. L’abondance d’Ae. vexans serait positivement corrélée avec la présence des milieux 
humides et la proximité du réseau hydrographique ainsi qu’avec la présence de gazon et de 
territoires agricoles [137]. Ae. vexans a été l’espèce la plus capturée au Québec entre 2002 et 
2005 [27]. Durant cette période, 0,25% des pools d’Ae. vexans se sont révélés positifs au VNO 
[27]. Malgré que la proportion de pools positifs et la compétence d’Ae. vexans à transmettre 
le VNO soient relativement faibles, son agressivité et sa forte abondance en feraient un vecteur 
potentiel au Québec.  
Cx. restuans, Cx salinarius, Cx. quiquefasciatus et Cx. tarsalis sont également des vecteurs 
potentiels du VNO. Cependant, leur faible abondance au Québec ou leurs préférences 
alimentaires semblent limiter leur rôle dans la transmission épidémique du VNO [27, 29, 40, 
74, 75, 103, 106, 112, 113, 137, 139, 142-144]. Plusieurs autres espèces de moustiques 
joueraient un rôle mineur dans la transmission du VNO [27]. 
Virus de l’encéphalite équine de l’est 
Le cycle du VEEE dépendrait essentiellement de deux vecteurs : Culiseta (Cs.) melanura et 
Cs. morsitans [116]. Le virus de l’EEE a également été isolé chez Cx. pipiens, Cx. restuans, Cx. 
salinarius et Aedes (Ae) canadensis [123], Ae. vexans, Ae. quadrimaculatus [145], Cx. erraticus, 
Uranotaenia sapphirina, Coquillettidia perturbans, [146, 147], Ochlerotatus (Oc.) canadensis 
[28], Ae. sollicitans, Ae. albopictus [55] et Ae. cinereus [70], qui sont considérés comme des 
vecteurs potentiels faisant la liaison entre le réservoir aviaire et les hôtes accidentels. 
Cependant, des essais en laboratoire visant à détecter la présence du VEEE dans la salive des 
vecteurs sept à 14 jours suivant une infection per os ont suggéré que Cx. salinarius, Ae. 
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quadrimaculatus et Ae. canadensis auraient un bon potentiel pour la transmission épidémique 
alors qu’Ae. vexans et Anopheles punctipennis auraient une plus faible compétence vectorielle 
[145]. Cependant, les faibles titres viraux détectés dans les moustiques autres que Culiseta 
suggèrent que la réplication virale chez certains moustiques serait insuffisante pour permettre 
la transmission du virus [70]. Malgré certaines incertitudes quant au rôle de chaque vecteur 
dans la transmission du VEEE [108, 145], un consensus se dégage dans la littérature à l’effet 
que les cas humains et équins sont corrélés avec la proximité géographique de Cs. melanura 
[123, 148, 149].  
Cs. melanura est essentiellement ornithophile, mais pourrait prendre jusqu’à 10% de ses 
repas de sang chez les mammifères. Les larves se développent dans les marécages arborés 
(salins sur la côte atlantique, d’eau douce dans les terres), dans des cavités souterraines 
formées par les racines des arbres et les souches en décomposition, où l’on retrouve une eau 
sombre et hautement organique [72, 116, 122, 139, 148, 150, 151]. Ce type d’habitat 
influencerait de façon déterminante l’abondance des populations de vecteurs responsables de 
la transmission du VEEE ainsi que leur taux de contact avec les hôtes aviaires responsables de 
l’amplification virale [152, 153]. 
Virus de Jamestown Canyon et virus du lièvre d’Amérique 
De nombreux vecteurs appartenant au genre Aedes (Ae. vexans et Ae. stimulans [154], 
Ae. provocans [86, 155, 156] et Ae. albopictus [87]) dont plusieurs vecteurs du sous-genre 
Ochlerotatus (Oc. canadensis, Oc. communis, Oc. excrucians, Oc. abserratus, Oc. dorsalis et Oc. 
punctor [86, 157-161]), ainsi que les vecteurs Cs. morsitans, Cs. melanura, Cs. Iornata [162], 
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Ae. cinereus [18],  Anopheles punctipennis, Coquilletidia perturbans, seraient potentiellement 
impliqués dans la transmission du VJC [63, 88, 103, 139, 163, 164]. Oc. canadensis et Oc. 
communis [160] sont fréquemment mentionnés comme vecteurs potentiels du VJC dans l’est 
de l’Amérique du Nord. Le VLA a quant à lui été isolé de groupements d’Ae. fitchii, Ae. 
triseriatus et Ae. stimulans dans l’ouest canadien, en Ontario et au Massachusetts [158, 159, 
165], et de Ae. communis, Ae. punctor et Ae. excrucians au Québec [166]. Ae. provocans et Ae. 
abserratus ont transmis le VLA avec succès dans un contexte expérimental [164]. Les 
tabanidae, dont fait partie la mouche à chevreuil,  seraient aussi potentiellement impliqués 
dans la transmission des VSGC [167]. La plupart des espèces appartenant au genre 
Ochlerotatus piquent presque exclusivement les mammifères [27, 160] et plusieurs Aedes ont 
une préférence pour les cerfs de Virginie et, dans une moindre mesure, pour l’humain [115, 
168]. Les larves de ces vecteurs se développent dans des cuvettes naturelles qui se remplissent 
d’eau suite à la fonte des neiges ou aux pluies printanières [27], ce qui permet une émergence 
précoce des moustiques adultes au printemps.  
Contrairement à ce qui a été rapporté pour le VNO et le VEEE, il semble que la 
température extérieure ait peu d’influence sur la transmission des VSGC. Des vecteurs infectés 
ont été capturés dans plusieurs régions nordiques, notamment en Alaska, au Yukon et dans le 
nord de la Saskatchewan [88, 158]. McLean et al. ont démontré que la température avait un 
effet limité sur la PIE du VLA (étude menée sur Ae. aegypti) [169] et que le VLA était en mesure 
de se répliquer et de gagner les glandes salivaires des vecteurs du sous-genre Oc. Communis à 
des températures aussi basses que 0°C, bien que les titres viraux observés au niveau des 
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glandes salivaires aient été plus élevés lorsque ces vecteurs étaient conservés à des 
températures plus élevées [170]. Un phénomène semblable a été observé chez Cs. Iornata et 
Oc. Canadensis [170, 171]. 
Les VSGC peuvent être transmis par la voie transovarienne chez plusieurs espèces de 
vecteurs. La transmission transovarienne pour les VSGC a été démontrée par l’isolement du 
virus chez des larves à l’état naturel ou suite à des inoculations expérimentales de vecteurs 
femelles chez différentes espèces de vecteurs [89, 166, 168]. Le taux de transmission 
transovarienne pourrait atteindre 10 à 30% chez certains vecteurs du genre Aedes (Ae. dorsalis 
et Ae. melanimon), diminuerait d’un cycle ovarien à l’autre et serait relativement constant chez 
les vecteurs d’une même espèce, peu importe leur provenance géographique (étude réalisée 
en Californie) [89]. Le haut taux de transmission transovarienne, le type d’hôtes amplificateurs, 
les espèces de vecteurs impliquées dans la transmission et la plus faible influence de la 
température extérieure pourraient expliquer les différences de distribution temporelle 
observées entre les cas humains associés aux VSGC et ceux associés au VNO ou au VEEE [63]. 
Réservoirs et hôtes 
Virus du Nil occidental 
Bien que des virémies élevées aient été détectées chez des reptiles et des mammifères 
[75, 172], le VNO serait amplifié principalement par la faune aviaire [5, 26, 75]. Le phénotype, 
les comportements et l’habitat de chaque espèce d’oiseau peuvent influencer leur taux de 
contact avec les vecteurs et la probabilité qu’ils soient infectés par le VNO [173]. Komar et al. 
(2003) ont détecté des virémies d’une durée d’environ 7 jours chez 25 espèces d’oiseaux 
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différentes appartenant à 10 ordres distincts à la suite d’inoculations expérimentales [125]. 
Parmi les oiseaux testés, les passériformes présentaient des virémies particulièrement élevées, 
allant jusqu’à plus de 10 log PFU (plaque forming units)/ml de sérum [125]. Plusieurs auteurs 
suggèrent que le merle d’Amérique, espèce ayant un habitat très diversifié chevauchant les 
zones urbaines, suburbaines, agricoles et forestières, serait le principal hôte amplificateur du 
VNO dans l’est de l’Amérique du Nord [40, 109, 118, 174] alors que d’autres auteurs identifient 
les corvidés, espèces cliniquement sensibles au VNO, comme les principaux amplificateurs du 
VNO [175]. L’amplification et la transmission du VNO seraient influencées par la proportion 
d’oiseaux immuns au sein de la faune aviaire, l’immunité étant habituellement plus faible, plus 
brève et les virémies habituellement plus fréquentes chez les oiseaux de moins d’un an [176-
179]. Une séroprévalence de plus de 25% chez la faune aviaire réduirait la transmission virale 
et limiterait l’incidence des cas humains [180]. La variation de l’immunité chez les oiseaux en 
fonction du renouvellement des populations aviaires expliquerait possiblement que les 
éclosions de VNO surviennent de façon cyclique [39]. Les virémies rapportées chez certains 
mammifères, notamment le chat et certains rongeurs, pourraient être suffisantes pour 
contribuer à l’amplification du VNO [5, 77]. Cependant, les virémies chez ces mammifères ont 
été observées dans des contextes expérimentaux et leur impact en milieu naturel est mal 
caractérisé.  
Virus de l’encéphalite équine de l’est 
Le VEEE a été isolé chez une multitude de vertébrés [55, 122, 149, 181-183]. On suspecte 
que les reptiles et amphibiens résidant dans les zones endémiques pourraient être des 
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réservoirs du virus [84]. Cependant, comme le VNO, le virus de l’EEE est principalement 
amplifié par la faune aviaire. Par une interprétation conjointe de la séroprévalence, de la 
composition des repas de sang dans les vecteurs et par la détection de l’ARN viral sérique chez 
les oiseaux, un ensemble d’études effectuées dans le nord-est des États-Unis a permis 
d’identifier différentes espèces de grives, de merles, de parulines, de bruants, de cardinaux, 
de viréos et de mésanges comme étant des amplificateurs potentiellement importants du VEEE 
[153]. La plupart de ces espèces aviaires sont retrouvées en plus fortes densités dans les zones 
forestières ou boisées et dans les plaines arbustives.  
Des virémies de l’ordre de 5 à 7 log PFU/ml de sérums ont été notées suite à des infections 
expérimentales chez des étourneaux et des merles [184]. Le seuil requis pour infecter environ 
10% de Culiseta (Cs.) melanura serait de 4 log PFU/ml [184]. Les oisillons non immuns qui 
éclosent en juin, au moment où la première génération du principal vecteur de l’EEE, Cs. 
melanura, émerge du stade larvaire, seraient particulièrement susceptibles aux piqures 
d’insectes et contribueraient de façon importante au phénomène d’amplification virale dans 
les régions où l’hiver est rigoureux [72, 99, 121, 185]. Tel que proposé pour le VNO, la 
population aviaire adulte présenterait des comportements et un taux d’anticorps protecteurs 
nuisant à l’amplification virale [99].  
Virus de Jamestown Canyon et virus du lièvre d’Amérique 
Quelques études ont évalué la présence de virémies pour le VJC ou le VLA chez certains 
hôtes, capturés en nature ou inoculés de façon expérimentale. Ces études suggèrent 
fortement que certaines espèces puissent être des hôtes amplificateurs, mais ne permettent 
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habituellement pas d’exclure que d’autres espèces non étudiées jouent également ce rôle en 
nature [63]. 
Le cerf de Virginie (Odocoileus virginianus) serait le principal hôte amplificateur du VJC 
[154]. Issel et al. (1972) ont démontré qu’une proportion importante de cerfs de Virginie, 
inoculés de façon expérimentale, ont développé des virémies détectables pour le VJC (89%). 
Aucune virémie n’a été détectée chez les cerfs inoculés avec le VLA, bien que les cerfs aient 
développé des anticorps contre ce virus, ce qui suggère que la détection d’anticorps chez un 
hôte n’est pas directement reliée à sa capacité à transmettre le virus par la voie vectorielle 
[127]. Chez le cerf, les pics de virémie pour le VJC ont été observés entre 3 et 6 jours après 
l’inoculation (moyenne de 4,5 jours) [127]. Des résultats comparables ont été rapportés par 
Watts et al. (1979) [128]. La durée de la virémie chez le cerf serait probablement suffisante 
pour permettre un nombre de contacts élevé entre les cerfs virémiques et les vecteurs en 
milieu naturel. Cependant, puisque le titre viral nécessaire pour que les vecteurs s’infectent 
n’est pas connu, on ne peut savoir avec certitude si les titres viraux observés chez les cerfs sont 
suffisants pour permettre la transmission ou l’amplification virale par la voie vectorielle [127, 
128]. Enfin, une incertitude persiste quant au fait que les virémies observées en laboratoire 
représentent adéquatement ce qui se produit en nature, notamment parce qu’on ignore 
quelle est la dose de virus transmis par les vecteurs compétents dans des conditions naturelles 
[127]. D’après certains auteurs, les cerfs âgés d’un an seraient possiblement les principaux 
responsables de l’amplification virale puisque le transfert périnatal d’immunité passive les 
protégerait de l’infection lors de leur première année de vie, ce qui les rendrait susceptibles à 
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l’infection au début de la saison suivante [186]. Une seule étude portant sur les virémies post-
inoculation chez des hôtes autres que le cerf semble avoir été publiée pour le VJC. Cette étude 
rapporte qu’aucune virémie n’a été détectée après l’inoculation expérimentale du VJC chez 
l’écureuil gris [128].  
Des études d’isolement viral ont suggéré que le VLA serait principalement amplifié par le 
lièvre d’Amérique (Lepus americanus), le tamia rayé (Tamias striatus) et certains écureuils 
(Spermophilus franklinii et Citellus undulatus) [55, 63, 88, 158, 187, 188]. Le VLA a également 
été isolé chez des lapins sentinelles [166, 187]. Chez le lièvre et le tamia, les virémies observées 
suite à une inoculation expérimentale étaient d’une durée de deux à quatre jours [189]. Le 
virus de La Crosse (VLAC), un virus du sérogroupe de la Californie apparenté au VLA, a aussi 
été isolé à partir du sang de plusieurs tamias rayés [190, 191]. Cependant, le VLA et le VLAC 
étant deux virus distincts, un certain degré d’incertitude persiste quant aux extrapolations qui 
peuvent être faites entre les cycles d’amplification de ces deux virus. 
Une étude expérimentale a évalué les virémies chez des espèces de mammifères 
domestiques (bovins, chevaux, porcs, moutons, chiens et chats) inoculées avec le VJC [192]. 
Dans cette étude, aucun animal domestique n’a développé de virémie pour le VJC suite à 
l’inoculation par voie vectorielle, intra-veineuse, intra-musculaire ou sous-cutanée à l’aiguille. 
Effets sur la santé humaine 
Chez l’humain, le VNO, le VEEE, le VJC et le VLA provoquent des signes cliniques via des 
mécanismes de pathogenèse semblables [193]. L’infection du système nerveux central fait 
suite à une virémie prenant origine dans le système lymphatique. Les dommages neuronaux 
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peuvent être causés directement par l’invasion des neurones ou par les effets indirects de 
l’œdème et de l’inflammation [193]. Les mécanismes pathologiques conduisant aux 
symptômes neurologiques suite à une infection par le VNO ont été revus récemment de façon 
détaillée [194, 195]. De façon générale, ces virus induisent d’abord un prodrome avec des 
symptômes non spécifiques apparentés à la grippe qui peut être suivi de symptômes 
neurologiques variant selon la zone du système nerveux central qui est atteinte [13, 193]. Les 
patrons cliniques et les méthodes utilisées pour leur diagnostic sont brièvement décrits pour 
chacun des virus. 
Virus du Nil occidental 
Le ratio entre le nombre d’infections et le nombre de cas avec symptômes neurologiques 
attribuables au VNO serait supérieur à 100:1 [196], certains auteurs rapportant des ratios près 
de 250:1 en Amérique du Nord [68, 197-199]. Les individus symptomatiques manifestent 
habituellement de la fièvre, des maux de tête, des douleurs musculaires et articulaires, des 
éruptions cutanées (rash maculo-papulaire) et des symptômes gastro-intestinaux [193, 200]. 
Les symptômes neurologiques incluent de la léthargie, de la somnolence, des déficits 
intellectuels, différentes formes de parésies et des symptômes d’affection des neurones 
moteurs ainsi que des rétinopathies [193, 201, 202]. Quatre à 14% des cas de maladies neuro-
invasives, se manifestant sous la forme d’une encéphalite, d’une méningite aseptique ou d’un 
syndrome semblable à la poliomyélite, seraient létaux [13]. Soixante pourcents des survivants 
présenteraient des séquelles neurologiques comme la fatigue, la faiblesse, la dépression, des 
changements de personnalité et des problèmes de mémoire et d’équilibre [203-205]. 
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L’infection par le VNO serait également associée au développement d’insuffisances rénales 
chroniques [204].  
Virus de l’encéphalite équine de l’est 
Moins de 5% des infections par le VEEE résulteraient en maladie neuro-invasive [206]. Les 
encéphalites causées par le VEEE sont caractérisées par l’apparition brusque et la progression 
rapide de symptômes neurologiques sévères liés à des lésions nécrotiques extensives et une 
infiltration de polymorphonucléaires dans les tissus du SNC survenant habituellement dans les 
trois premiers jours suivant l’apparition des signes cliniques [193]. L’encéphalite est fatale chez 
30% à 70% des humains affectés et des séquelles neurologiques permanentes sont fréquentes 
chez les survivants [28, 207, 208].  
Virus de Jamestown Canyon et virus du lièvre d’Amérique 
Le ratio du nombre d’infections asymptomatiques par rapport aux infections 
symptomatiques associées au VJC ou au VLA serait de l’ordre de 1 :100 à 1 :1500 [58]. Le VJC 
provoque des méningites et méningo-encéphalites modérées à sévères, principalement chez 
les adultes [55, 209, 210]. D’après les observations cliniques rapportées pour 12 patients 
infectés par le VJC, ce virus provoquerait généralement des symptômes non spécifiques 
comme la fièvre, des douleurs abdominales, des symptômes d’affection des voies respiratoires 
supérieures, des maux de tête et une photophobie [211]. Huit de ces 12 patients ont 
également présenté des symptômes de méningite ou d’encéphalite, deux patients ont 
présenté des convulsions et un patient est décédé [55]. Un rapport de cas mentionne une 
association possible entre un état septique et le VJC [212]. Le VLA provoque habituellement 
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des symptômes fébriles suivis de signes de méningo-encéphalite chez les jeunes personnes 
[55, 63, 209, 210, 213].  
Diagnostic 
Le diagnostic d’une infection clinique par le VNO peut être effectué par isolement du virus 
à partir du liquide céphalo-rachidien ou du sang et identification du virus par une PCR 
(polymerase chain reaction) [26]. Cependant, l’utilité de la PCR est limitée aux premiers jours 
d’infection vue la courte durée de la virémie : le virus aurait été retrouvé chez seulement 45% 
des cas confirmés d’infection par le VNO au cours d’une étude canadienne [203]. Une autre 
étude rapporte que 80% des patients ne présentent plus de virémie au moment de l’apparition 
des symptômes [200]. Le virus peut également être retrouvé dans l’urine des patients 
symptomatiques [200]. D’après Reznicek et al., la détection d’anticorps dans des sérums pairés 
seraient la méthode diagnostique de choix pour le VNO et la détection d’IgM dans un seul 
sérum en phase symptomatique aigüe serait hautement suggestive d’une infection au VNO. 
Dans la plupart des cas, les IgM peuvent être détectés 4 à 7 jours après l’exposition et 
perdurent habituellement un an, bien qu’une persistance plus prolongée ait été rapportée [26, 
200, 203]. Les anticorps sériques sont habituellement détectés par ELISA (enzyme-linked 
immunosorbent assay) ou PRNT (plaque reduction neutralisation test). Le VNO est étroitement 
relié antigéniquement au virus de l’encéphalite de St-Louis et des réactions croisées peuvent 
survenir entre ces deux virus lors de la détection des anticorps sériques par les méthodes à 
haut débit [5, 26]. Le PRNT est donc le test de choix pour la détection spécifique du VNO dans 
les régions où ces deux Flavivirus sont présents. 
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Comme pour le VNO, la virémie est courte suite à une infection par le VEEE. La PCR est 
donc d’une utilité limitée sauf dans les premiers jours de l’infection [203]. En présence de 
signes cliniques, la détection d’IgM sériques conduit à un diagnostic provisoire d’EEE et la 
confirmation de l’infection nécessite l’utilisation de sérums pairés [203]. L’EEE est 
possiblement sous-diagnostiquée : Gibney et al ont effectué une analyse rétrospective des cas 
d’encéphalites potentiellement causées par le VEEE dans le Maine en 2009 : dans 90% des cas 
possibles d’EEE chez l’humain,  l’approche diagnostique utilisée en hôpital ne permettait pas 
d’exclure un diagnostic d’EEE [71]. 
Le diagnostic d’encéphalite à VJC ou VLA se fait habituellement par sérologie pairée, mais 
la PCR a également été utilisée avec succès chez certains patients [213-215]. Au Canada, aucun 
test de routine n’était disponible pour les virus du sérogroupe de la Californie (VSGC) dans la 
période s’étendant entre 1989 et 2005, ce qui a limité la surveillance de ces deux arboviroses 
[58]. 
Performance des tests sérologiques et persistance des anticorps 
Les techniques immunologiques les plus souvent utilisées pour la détection des 
anticorps sériques anti-arbovirus chez l’humain ou les animaux sont (1) les épreuves 
d’inhibition de l’hémagglutination, (2) les méthodes immuno-enzymatiques (enzyme-linked 
immunosorbent assay – ELISA) et (3) les tests de séroneutralisation (plaque reduction 
neutralisation tests – PRNT) [216, 217]. Cette section présente brièvement les enjeux 
techniques pouvant affecter la sensibilité et la spécificité de l’ELISA compétitif et du PRNT, 




Une variété d’ELISA existe, notamment l’ELISA direct, indirect, sandwich et l’ELISA 
compétitif. Toutes ces variantes de l’ELISA reposent sur un principe semblable qui est la 
détection des liaisons entre des antigènes connus et les anticorps d’un antisérum par 
l’observation d’une réaction colorimétrique dont la densité optique peut être déterminée par 
spectrophotométrie. L’ELISA compétitif, lorsqu’il est utilisé pour la détection d’anticorps, 
consiste à fixer des antigènes au fond de micropuits et de mettre deux solutions en 
compétition pour ces antigènes : l’antisérum et une solution d’anticorps monoclonaux dont le 
fragment Fab a une affinité spécifique avec l’antigène et dont le fragment c peut être lié par 
d’autres anticorps, eux-mêmes liés à des enzymes responsables de la réaction colorimétrique. 
Plus la concentration d’anticorps dans l’antisérum est élevée, plus l’effet de compétition est 
grand et plus la coloration est inhibée. La sensibilité et la spécificité d’un ELISA compétitif 
dépend, notamment, du seuil d’inhibition choisi afin de déterminer si l’échantillon est négatif 
ou positif, de l’affinité entre l’antigène testé et l’anticorps monoclonal ou l’antisérum utilisés 
et de la spécificité de la liaison anticorps-antigène [218]. Divers tests ELISA commerciaux ont 
été évalués pour le VNO avec des sensibilités supérieures à 90% pour la lignée nord-américaine 
du VNO et des spécificités allant de 64% à 99% [219-222]. À notre connaissance, bien que 
quelques études rapportent que l’ELISA soit une méthode de choix pour la détection des IgM 
et IgG sériques pour le diagnostic de l’EEE chez le cheval et l’humain [223, 224], aucune étude 
publiée n’a évalué formellement la sensibilité et la spécificité des tests ELISA pour le VEEE. Peu 
de données sont disponibles quant à la performance de l’ELISA pour la détection du VJC ou du 
VLA. Beaty et al. rapportent que, pour les arbovirus, les ELISA détectant les IgG sériques 
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auraient une sensibilité équivalente et une spécificité inférieure aux tests de 
séroneutralisation [67]. 
PRNT 
Le PRNT consiste à mélanger un antisérum, plus ou moins dilué, avec une solution 
contenant les virus d’intérêt et à déposer cette solution sur des cultures cellulaires pouvant 
être infectées par ce virus. Le nombre de plaques de cellules infectées par le virus peut ensuite 
être déterminé ainsi que la dilution sérique maximale permettant de neutraliser la formation 
de ces plaques. Le PRNT est habituellement considéré comme le test de référence pour le 
diagnostic des arbovirus chez différentes espèces [67, 217, 225]. Toutefois, considérant la 
possibilité de réactions croisées entre les anticorps neutralisant et différents virus du même 
genre, l’identification d’anticorps spécifiques pour un virus donné requiert la comparaison des 
titres d’anticorps pour chacun des virus susceptibles de générer ces réactions croisées [217]. 
En l’absence de PRNT comparatifs, l’interprétation des tests doit prendre en compte la 
distribution géographique connue des divers arbovirus d’une même famille [217].  
Persistance des anticorps 
Dans un contexte où l’on cherche à déterminer, à l’aide de tests sérologiques, si un 
individu a été ou non exposé à un arbovirus dans le passé, il importe non seulement de 
déterminer la sensibilité et la spécificité des tests sérologiques utilisés mais également de 
prendre en compte la persistance des anticorps sériques à un niveau qui soit détectable par 
les tests sérologiques. Divers auteurs rapportent que, suite à une infection par un arbovirus, 
les IgG persisteraient durant plusieurs années, voir des décennies chez l’humain, alors que les 
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IgM persisteraient durant quelques mois chez la majorité des individus, cette période se 
prolongeant au-delà d’une année dans de rares cas  [26, 58, 223]. Les IgG persisteraient 
également plusieurs années pour le VNO et le VEEE chez le cheval [226, 227]. Aucune donnée 
n’a été publiée concernant la persistance des anticorps chez le chien suite à une infection par 
un arbovirus. 
Aspects épidémiologiques chez l’humain 
Séroprévalence chez l’humain  
Mosthashari et al rapportaient en 2001 une séroprévalence de 2,6% pour le VNO chez des 
résidents de New York habitant à proximité du premier foyer d’infection de 1999 [35]. En 2000, 
dans des comtés voisins, la séroprévalence chez l’humain allait de 0 à 0,46% [228], suggérant 
une certaine concordance entre la distribution du risque de survenue des cas cliniques et la 
distribution de la séroprévalence. Au Canada, différentes enquêtes menées dans la dernière 
décennie ont rapporté des séroprévalences moyennes de 3,1% en Ontario, 0,3% en Alberta et 
10% en Saskatchewan ; dans chacune de ces provinces, la séroprévalence était très variable 
d’une région à l’autre [229-231]. Les séroprévalences rapportées chez l’humain pour le VNO 
ailleurs dans le monde sont de l’ordre de 2% (1.4 - 2.8% au Texas en 2012 [197], 2.5% en 
Turquie en 2010 [232], 2.1% en Grèce en 2010 [233]). 
Aucune étude n’a rapporté de données de séroprévalence pour le VEEE chez l’humain. 
Les séroprévalences rapportées chez l’humain pour les VSGC sont nettement supérieures 
aux séroprévalences rapportées pour le VNO. Une enquête de séroprévalence menée chez des 
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résidents du Michigan a révélé la présence d’anticorps neutralisant pour le VJC chez 27,7% des 
individus échantillonnés [234]. Au Connecticut, les séroprévalences rapportées varient entre 
3,9 et 10,1% [235].  Des séroprévalences similaires ont été rapportées chez des patients 
malades au Massachusetts [235]. Au Canada, dans la province de Terre-Neuve et Labrador, les 
travaux de Mokry et al ont démontré une séroprévalence de 8,6% chez l’humain pour le VJC 
ou le VLA [18]. Walters et al rapportent des séroprévalences de 6,5% pour le VJC et 3,5% pour 
le VLA chez les populations autochtones de l’Alaska [236]. En 2007-2009, la séroprévalence 
allait de 9% à 24% pour ces deux virus dans les communautés Cries de la Baie-James, au nord-
ouest de la province de Québec [17, 237]. D’autres études ont rapporté des séroprévalences 
similaires dans différentes localités d’Amérique du Nord [165, 211, 238]. De façon générale, la 
séroprévalence aux VSGC semble supérieure chez les hommes que chez les femmes  [239, 
240]. 
Fardeau sanitaire et économique 
De 1999 à 2008, 28 961 cas cliniques confirmés ou probables de VNO ont été signalés aux 
États-Unis, répartis dans 47 états. Selon Petersen et al (2012), en incluant une estimation des 
cas asymptomatiques et en stratifiant pour l’âge et le sexe pour chaque état américain, 2,8 
millions d’adultes auraient été infectés par le VNO aux États-Unis entre 1999 et 2010 [198, 
241]. Le fardeau financier (coûts directs et indirects) associé aux maladies neuro-invasives 
causées par le VNO serait de l’ordre de 60-70 millions de dollars américains par année [241, 
242]. Depuis 2002, 5330 cas cliniques d’infection par le VNO ont été rapportés au Canada [12]. 
Au Québec, la plus forte éclosion de VNO a eu lieu en 2012, avec 133 cas déclarés, dont 84 cas 
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avec une atteinte neurologique [13]. La plupart de ces cas ont été rapportés dans les régions 
de Montréal, de la Montérégie, de Laval et des Laurentides.  
Entre 1999 et 2007, 80 cas humains d’EEE ont été rapportés aux États-Unis, dont 24 dans 
le Massachusetts et le New Hampshire [209]. Dans les dix dernières années, le VEEE a été 
responsable de 17 cas humains d’encéphalite dans les états limitrophes du Québec (Vermont, 
New York et New Hampshire) [14]. Le taux annuel d’infection chez les personnes de moins de 
18 ans entre 2003 et 2012 était plus élevé au New Hampshire que dans les autres états 
américains [243]. Jusqu’à maintenant, aucun cas humain d’EEE n’a été rapporté au Québec. 
Cependant, de 2008 à 2015, 48 cas équins y ont été signalés [16, 61]. La majorité des cas équins 
sont survenus dans la région de Lanaudière et de la Montérégie.  
Les cas cliniques de VLA et de VJC semblent, de prime abord, rares [86, 209]. Quelques 
cas d’encéphalites causées par le VLA ont été rapportés en Ontario et en Nouvelle-Écosse entre 
1978 et 1981 [213, 214]. Au Québec, parmi les trois cas de VLA rapportés en 1978, deux sont 
survenus dans la municipalité d’Entrelacs, dans les Laurentides, et l’autre est survenu à 
Chandler, en Gaspésie. Tous sont considérés comme des cas indigènes [213]. Au Québec, en 
2011, un cas d’encéphalite causé par le VJC a été confirmé. Il s’agirait probablement du 
premier cas clinique confirmé de VJC acquis au Québec [21]. Des analyses effectuées au 
Laboratoire national de microbiologie (LNM) de l’Agence de la santé publique du Canada 
suggèrent que les infections associées aux VSGC avec manifestations cliniques seraient plus 
fréquentes que ce qui est présentement rapporté. Pendant la saison chaude de 2008, des IgM 
spécifiques au sérogroupe de la Californie ont été identifiés chez environ 10% des échantillons 
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soumis au LNM pour des tests d’arboviroses, certain de ces échantillons provenant de patients 
ayant présenté des signes fébriles ou des signes neurologiques [210]. Environ 200 cas 
probables ou confirmés d’infection par un VSGC ont été rapportés au Canada depuis 2006 [58]. 
Cependant, un bilan clinique et diagnostic complet n’a été réalisé que chez 8 de ces cas. Ces 
données épidémiologiques sont parcellaires et ne permettent pas de dresser un portrait 
exhaustif du fardeau sanitaire associé au VSGC au Canada. Comme les VSGC ont démontré un 
certain potentiel de recombinaison génétique [244], il est possible que le portrait 
épidémiologique associé aux VSGC puisse évoluer dans le temps. 
Facteurs de risque individuels 
Les caractéristiques individuelles, notamment les comportements des individus, peuvent 
avoir un impact sur le risque d’exposition et sur le risque de développement de manifestations 
cliniques associées aux arbovirus à l’étude.  
Sexe, âge et origine ethnique 
Selon les données de surveillance du Centers for disease control and prevention (CDC), 
parmi les patients ayant présenté des signes de VNO neuro-invasif aux États-Unis entre 1999 
et 2008, 58% étaient des hommes et 88% étaient caucasiens ; le taux de mortalité augmentait 
avec l’âge, atteignant 17% chez les gens de plus de 60 ans [68]. Ruiz et al. (2004) ont également 
rapporté que les individus âgés et les individus caucasiens étaient significativement plus à 
risque de présenter la maladie [245]. Une étude menée en Saskatchewan (2007) rapporte que 
68% des cas de VNO neuro-invasifs ont été rapportés chez des femmes [246]. Les symptômes 
reliés au VNO semblent moins fréquents et moins sévères chez les enfants [247].  
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Les enfants de moins de 15 ans et les adultes de plus de 55 ans forment 70 à 90% des cas 
d’EEE lors d’épidémies et seraient plus à risque de développer une maladie sévère [55, 206]. 
D’après les données 2003-2012 du CDC sur les maladies neuro-invasives, le taux d’incidence 
d’encéphalites causées par le VEEE pourrait être légèrement plus élevé chez les personnes de 
moins de 18 ans comparativement aux personnes de plus de 18 ans (Ratio de taux d’incidence 
≥18 ans / <18 ans = 0.75) [243]. 
De façon générale, les cas cliniques reliés au VJC ont été détectés chez des personnes de 
plus de 18 ans (âge médian de 48 ans de 2000 à 2013 aux É-U [248]) alors que le VLA touche 
généralement les individus âgés de moins de 18 ans [55, 209, 249-251]. Les cas de VLA 
rapportés au Canada dans les années 70-80 sont tous survenus chez des patients âgés entre 6 
et 10 ans [213, 214]. En 2006, un cas d’encéphalite associé au VLA a été rapporté en Nouvelle-
Écosse chez un enfant de trois ans résidant dans une zone boisée [250]. La majorité des 
patients affectés par le VJC seraient des hommes (68% des cas de 2000 à 2013 aux É-U) [17, 
248]. L’association entre le fait d’être un homme et le risque d’exposition a également été 
rapportée pour un autre virus du sérogroupe de la Californie (virus de Inkoo) en Suède [252]. 
Caractéristiques socio-économiques 
Rochlin et al (2011) et Ruiz et al (2007) rapportent que le risque de développer des signes 
cliniques de VNO serait supérieur chez les individus ayant un niveau d’éducation collégial et 




Différentes études rapportent une augmentation du risque de VNO clinique chez les 
patients présentant des comorbidités, notamment les maladies cardiovasculaires, 
l’insuffisance rénale chronique et les maladies immunosuppressives [254].  
Facteurs comportementaux 
Le temps passé à l’extérieur et le fait de ne pas utiliser de chasse-moustique seraient des 
facteurs de risque d’infection par le VNO chez l’humain [35, 254]. L’adoption de mesures de 
protection individuelles contre le VNO serait associée à la perception du risque et des 
bénéfices associés à ces mesures de protection [255]. 
Une étude menée en Alaska suggérait également une association entre l’exposition aux 
VSGC et le nombre d’heures passées à faire du travail de terrain chez des gardes-parc, en 
particulier en territoires sauvages [256]. 
Facteurs de risque environnementaux 
La distribution géographique du risque d’infection par un arbovirus donné chez un hôte 
accidentel est tributaire d’un ensemble de facteurs biotiques et abiotiques en lien avec 
l’abondance et la diversité des vecteurs compétents et des hôtes amplificateurs. De Groote et 
al. (2008) ont modélisé les facteurs de risque environnementaux associés au VNO chez 
l’humain en divisant le territoire des États-Unis en six régions basées notamment sur la 
distribution géographique des principales espèces de vecteurs du VNO (Cx. pipiens et Cx. 
restuans dans le nord-est des États-Unis, Cx. quinquefasciatus et Cx. nigripalpus dans le sud-
est, Cx. tarsalis à l’ouest du Mississippi et Cx. quiquefasciatus dans le sud-ouest). Chacune des 
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régions présentait des associations spécifiques entre certains facteurs environnementaux et la 
probabilité d’observer des cas de VNO chez l’humain. Les facteurs retenus et la force des 
associations variaient d’une région à l’autre [257]. Cette étude rapporte que, dans le nord-est 
des États-Unis, le risque d’incidence était plus faible dans les zones couvertes par les forêts à 
feuillage permanent. Plusieurs études, aussi réalisées aux États-Unis mais dans des unités 
géographiques beaucoup plus petites que celles choisies par de Groote et al. (2008), suggèrent 
que l’éco-épidémiologie du VNO varie également à l’intérieur de territoires plus restreints 
comme les comtés ou les villes. Les populations de vecteurs compétents étant 
substantiellement différentes à l’est et à l’ouest du Mississippi, les études conduites dans le 
Nord-Est de l’Amérique du Nord sont principalement rapportées ici afin de faciliter les 
comparaisons avec le Québec. L’étude cas-témoin de Rochlin et al. (2011) a évalué le risque 
d’apparition des cas cliniques de VNO chez l’humain dans le comté de Suffolk (État de New 
York) en fonction de l’écologie des vecteurs et de différents facteurs sociaux-économiques. 
Selon ces auteurs, les facteurs environnementaux ayant le plus d’influence sur le risque 
seraient le fait d’habiter en banlieue, la fragmentation de l’habitat (notamment par le réseau 
routier) et l’éloignement par rapport aux milieux humides naturels (marécages, marais) [32]. 
Ces caractéristiques environnementales concordent avec l’habitat favorable au 
développement de C. pipiens et corroborent les facteurs de risque reliés à la séroprévalence 
chez la faune aviaire [31] présentés plus loin. D’après une étude basée sur les cas cliniques 
rapporté dans la ville de New-York en 1999, donc menée en milieu urbain, Brownstein et al. 
(2002) suggèrent que l’index normalisé de végétation (NDVI), qui permet d’estimer la densité 
de couverture végétale, serait un indicateur utile du risque de VNO. Dans cette étude, la 
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probabilité d’apparition des cas de VNO dans une zone donnée était maximale lorsque le NDVI 
dans cette zone était de 0,22 (NDVI mesuré au 31 juillet) [258]. Quelques études ont établi une 
association entre le niveau socio-économique et l’incidence des cas de VNO. Selon Rochlin et 
al., la banlieue de classe moyenne dans l’état de New York possède une combinaison de 
caractéristiques - végétation, espaces libres et habitats favorables au vecteur – favorisant la 
transmission du VNO [32]. Rochlin et al. rapportent également une association négative entre 
le risque d’incidence et la présence de bassins de rétention et le pourcentage de maisons 
vacantes. Ces auteurs expliquent l’association négative entre les bassins de rétention et le 
risque de VNO par le fait que, dans les zones où l’eau de surface est peu abondante, les 
vecteurs et les hôtes aviaires auraient tendance à se concentrer près des bassins aquatiques 
artificiels et, par conséquent, à se côtoyer davantage, ce qui favoriserait l’amplification du 
VNO. Ruiz et al. (2007) rapportent un risque d’incidence supérieur dans les banlieues de classe 
moyenne des villes de Chicago et Détroit. Ces auteurs suggèrent que les caractéristiques de 
ces banlieues bâties entre 1940 et 1960 – vétusté des systèmes de drainage des eaux de pluie 
et présence de végétation mature – pourraient favoriser  le cycle infectieux [253]. En plus de 
ces facteurs, une autre étude menée à Chicago à partir des données de 2002 suggère que la 
présence de programmes de contrôle des moustiques réduirait l’incidence des cas de VNO 
[245]. Les facteurs de risque rapportés dans les études menées à l’ouest du Mississippi 
rapportent des facteurs de risque environnementaux différents. Plusieurs études menées en 
Californie suggèrent qu’un faible revenu per capita, un taux de saisie élevée des maisons et la 
présence de piscines mal entretenues augmentent le risque de transmission du VNO alors que 
d’autres études menées dans les plaines centrales des États-Unis rapportent une association 
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entre les zones agricoles et le risque d’infection [110, 259]. Certains auteurs suggèrent que les 
vergers et les vignobles du nord-ouest américain seraient des environnements favorables à 
l’amplification virale générée par les interactions entre les moustiques et les hôtes aviaires 
comme le merle d’Amérique et les moineaux domestiques qui sont présents en abondance 
dans ce type d’environnement [260, 261]. D’après les travaux de Nolan et al (2012) menés au 
Texas à partir de cas humains déclarés en 2002 et 2009, le fait d’habiter à proximité de plans 
d’eau relativement stagnante augmenterait la probabilité de contracter le VNO [262]. Les 
études précédentes rapportent des variations spatiales du risque sur des territoires 
relativement étendus, à l’échelle de l’état ou du comté. Cependant, il semble que le risque 
puisse également varier à une échelle encore plus petite. Une étude menée dans une zone 
urbaine d’environ 84km2 (Fort Collins, Colorado) a identifié des modulations significatives de 
l’abondance et de l’indice vectoriel (un indicateur de l’abondance des vecteurs femelles 
infectés) ainsi que du risque de VNO chez l’humain sur une distance de quelques kilomètres, 
les zones à risque élevées étant bordées par des zones agricoles [263]. Les auteurs de cette 
étude suggèrent que la mise en œuvre des mesures de contrôle vectoriel devrait être modulée 
en fonction du risque identifié dans chacune des zones de la municipalité.  
Le paragraphe précédent démontre que les facteurs environnementaux identifiés comme 
étant susceptibles d’augmenter ou diminuer le risque d’infection par le VNO chez l’humain 
varient d’une étude épidémiologique à l’autre. Cette variation entre les études semble 
s’expliquer principalement par quatre facteurs : (1) la variation réelle, dans l’espace et le 
temps, des conditions environnementales qui favorisent l’activité arbovirale et l’infection chez 
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l’humain ; (2) le choix des variables analysées et des méthodes d’analyse, incluant la prise en 
compte plus ou moins rigoureuse de facteurs confondants non environnementaux, (3) la 
définition ou la méthode de catégorisation des variables explicatives ; (4) l’échelle 
géographique d’analyse. Ces facteurs de variation suggèrent une certaine prudence dans 
l’inférence des résultats d’une étude à une autre région géographique possédant des 
caractéristiques environnementales distinctes de la région étudiée. 
Le risque d’infection par le VEEE serait favorisé par le fait de résider ou de passer du temps 
en zone rurale, particulièrement dans les zones à couvert forestier abondant à moins de huit 
kilomètres d’un marais servant de lieu de reproduction aux vecteurs [122]. Les travaux de 
Hachiya et al (2007) corroborent le dernier facteur de risque. Ils ont démontré qu’on peut 
estimer le nombre de cas d’EÉE humains en mesurant l’abondance de Cs. melanura et le taux 
minimal d’infection chez ce vecteur : les cas humains augmenteraient lors que ces deux 
facteurs augmentent également de façon combinée. Dans leur étude, l’abondance du vecteur, 
prise isolément, ne prédit pas l’exposition humaine. Par ailleurs, les taux minimaux d’infection 
chez Cs. melanura augmentent en fin d’été; cependant, cette augmentation ne semble pas se 
refléter par une augmentation du risque pour la santé publique parce que les vecteurs 
s’attaquant à l’humain deviennent inactifs vers la fin septembre. Une étude sur l’utilisation des 
systèmes d’information géographique dans la détermination des facteurs de risque de l’EEE 
[152] rapporte que 72,5% de la variation des populations de vecteurs potentiellement porteurs 
d’EEE serait attribuable à la présence de milieux humides.  
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Bien que la présence du VJC et du VLA ait été rapportée dans toutes les provinces 
canadiennes et plusieurs états américains [63], les facteurs environnementaux associés au 
risque d’exposition aux VSGC ont été peu étudiés. Grimstad et al. (1986) rapportent qu’au 
Michigan (1983-84), la séroprévalence semblait géographiquement corrélée avec la 
distribution de la densité des cerfs de Virginie [240]. L’exposition au virus de Inkoo en Suède a 
été associée à la vie rurale [252]. 
La plupart des facteurs environnementaux énumérés précédemment ont été identifiés 
par modélisation statistique. Les limites de la modélisation statistique pour l’étude des 
facteurs environnementaux ont récemment été revues pour le VNO par Chevalier et al. [33]. 
Afin d’atteindre une compréhension juste de l’épidémiologie des arbovirus, ces auteurs 
recommandent une interprétation conjointe des résultats d’études sur la biologie des hôtes et 
des vecteurs (présentées dans la section sur les cycles de transmission) et des facteurs 
épidémiologiques identifiés par la modélisation statistique ou par les méthodes dites 
« d’épidémiologie du paysage ». Ils recommandent également l’intégration de ces facteurs 
dans des modèles mathématiques dynamiques permettant de prendre en compte l’évolution 
temporelle de ces facteurs afin de mieux comprendre et prédire l’évolution des arboviroses, 
tant sur une base saisonnière qu’à moyen et long terme. Puisque certains auteurs soulignent 
que l’intensité de l’activité enzootique, en particulier pour le VNO, ne semble pas toujours 
corrélée avec la transmission épidémique [106, 176], les données sur les taux d’infection et sur 
le taux de contact entre chacun des hôtes amplificateurs et vecteurs enzootiques ainsi que les 
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taux de contacts entre les hôtes accidentels et les vecteurs épidémiques devraient être 
incluses dans ces modèles dynamiques. 
En Amérique du Nord, la majorité des cas cliniques de VNO ou au VEEE sont rapportés 
entre juillet et septembre, avec un pic vers la fin août [28, 68, 209]. La courbe épidémique 
serait partiellement déterminée par les comportements alimentaires de vecteurs et par le 
changement de ces comportements vers la fin de la saison estivale. Les vecteurs ornithophiles 
contribuent à l’amplification enzootique du VEEE et du VNO en début de saison chez le 
réservoir aviaire favorisant ainsi l’augmentation progressive de l’activité virale. Un 
changement dans les préférences alimentaires des vecteurs surviendrait à la mi-saison et 
entraînerait une augmentation du taux de contact entre les vecteurs infectés et les hôtes 
accidentels [109, 118]. Les taux de contact vecteur-hôte seraient influencés également par la 
photopériode, la température et les conditions météorologiques qui modulent le 
comportement de quête des vecteurs et leur entrée en diapause [52].  
Des modèles prédictifs de l’impact du climat sur l’activité arbovirale ont été développés 
par différents auteurs et indiquent globalement une augmentation du risque en fonction de la 
température [100, 105, 264-266]. Le niveau de précipitations aurait également un impact sur 
les populations de vecteurs et sur le risque de transmission des arboviroses. Cet impact varie 
selon le contexte, la région et les vecteurs impliqués [79, 267, 268]. Par exemple, des pluies 
modérées peuvent favoriser l’apparition de bassins aquatiques favorables au développement 
larvaire alors que des pluies très abondantes peuvent provoquer un ruissèlement qui emporte 
les larves à l’extérieur de leurs zones de développement; par ailleurs, les périodes de 
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sécheresse peuvent conduire les vecteurs et les hôtes amplificateurs à se côtoyer davantage à 
proximité des sources d’eau et sont associées à un risque plus élevé dans certaines régions des 
États-Unis [254, 269]. 
Pour diverses raisons biologiques qui ont déjà été mentionnées, la transmission des virus 
du sérogroupe de la Californie aux hôtes accidentels surviendrait plus tôt en saison que ce qui 
est observé pour le VNO ou le VEEE. Des séroconversions rapportées chez différents 
mammifères dès le mois de juin confirment la survenue précoce des infections par les VSGC 
chez les hôtes accidentels [166]. 
Mesures de contrôle et de prévention chez l’humain 
Plusieurs vaccins sont disponibles actuellement contre le VNO et le VEEE chez le cheval 
[26, 226] et plusieurs vaccins sont disponibles chez l’humain contre différents flavivirus. 
Cependant, il n’existe à ce jour aucun vaccin homologué chez l’humain contre les arbovirus 
présents au Canada. Des essais cliniques sont en cours pour différents vaccins contre le VNO 
[26, 270].  Des vaccins expérimentaux contre le VEEE ont été développés chez l’humain, mais 
ils ne sont utilisés que chez les travailleurs à risque [64]. Les divers antiviraux disponibles ont 
par ailleurs démontré peu d’efficacité thérapeutique [26].  
La prévention des encéphalites passe donc par des mesures de contrôle des moustiques 
ou par des mesures individuelles de protection contre les moustiques. La planification et la 
mise en œuvre des programmes de contrôle vectoriels sont habituellement basées sur des 
données de surveillance intégrées et devraient être adaptées aux contextes régionaux en 
43 
 
tenant compte des aspects épidémiologiques, écologiques et d’acceptabilité sociale [271]. Les 
paragraphes suivant décrivent les interventions ayant déjà été utilisées ou envisagées en 
Amérique du Nord, qui sont ensuite contextualisées pour le Québec. 
Les individus peuvent se protéger contre les piqures de moustiques par le port de 
vêtements longs de couleur claire, par l’utilisation de filets ou murs moustiquaires ou par 
l’application de produits insectifuges à base de DEET ou de produits naturels comme l’huile de 
citronnelle ou de lavande. L’efficacité des produits à base d’huiles naturelles serait cependant 
relativement faible [271]. L’efficacité des mesures de protection personnelles contre le VNO 
au Canada a été démontrée par une étude menée en Ontario [272]. 
La modification des habitats, naturels ou artificiels, de développement larvaire peut se 
faire par l’élimination ou l’assèchement des environnements ou des objets qui accumulent 
l’eau dans les zones à risque. Ces interventions peuvent contribuer à réduire de façon pérenne 
les populations de vecteurs et devraient être basées sur des études de terrain permettant de 
caractériser, quantifier et géo-référencer les sites de reproduction de chacune des espèces de 
vecteurs impliqués dans la transmission arbovirale [271].  
L’application de larvicides dans les sites d’oviposition permet le contrôle des populations 
larvaires. Les larvicides fréquemment utilisés sont le Bacillus thurigienis var. israelensis (Bti), le 
Bacillus sphaericus (Bsph) et le méthoprène. Le diflubenzuron, le pyriproxyfen et le triflumuron 
ont également un effet larvicide mais leur usage semble moins répandu [271]. Le méthoprène 
aurait démontré une bonne efficacité pour réduire les populations de larves dans les puisards 
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[273]. Le Bsph aurait démontré une grande efficacité sur les larves de Culex dans divers 
habitats, mais un certain niveau de résistance au Bsph a été observé [271, 273]. Ce phénomène 
de résistance n’a pas été jusqu’à maintenant observé pour le Bti [271]. Des agents de 
biocontrôle comme l’introduction de prédateurs tels que des poissons ou des copépodes ou la 
modification des habitats afin de donner accès à des prédateurs indigènes aux gîtes larvaires 
naturels représentent d’autres méthodes potentielles de contrôle larvaire qui devraient 
cependant être minutieusement évaluées en termes d’impacts écologiques [271].  La 
réduction des densités larvaires devrait idéalement viser à réduire les densités de population 
de moustiques adultes sous le seuil où elles posent un risque pour la santé publique [271]. Il 
est cependant difficile de quantifier le seuil de densité larvaire requis pour atteindre cet 
objectif [271].  
Les traitements adulticides, basés sur la pulvérisation terrestre ou aérienne de pesticides 
(habituellement du malathion, un organophosphoré) sous forme de brouillard à ultra bas 
volume, vise à réduire les populations de vecteurs adultes [273].  
D’autres alternatives sont en développement pour le contrôle des populations de 
vecteurs ou pour le contrôle des taux d’infection chez les vecteurs, notamment la production 
et le relâchement de moustiques stériles [274], la modification du microbiome des vecteurs 
[275] ou l’infection volontaire des vecteurs par des virus non pathogènes pouvant entrer en 
compétition avec la réplication d’arbovirus pathogènes chez les vecteurs [276]. 
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La prévention et le contrôle du VNO au Québec s’orientent autour de quatre axes : (1) la 
surveillance entomologique, la surveillance des cas chez la faune aviaire et la surveillance des 
cas vétérinaires et humains de VNO suivi d’une évaluation du risque qui prend en compte la 
sévérité et la fréquence de la maladie chez l’humain de concert avec la densité de population 
dans les zones à risque, (2) la communication des risques et des mesures de protection au 
public par le biais de plans de communication intégrés et la promotion de comportements de 
protection individuels dans les zones à risque, (3) l’entretien du milieu environnant et la 
modification des habitats de reproduction des moustiques qui peuvent être naturels ou 
artificiels et (4) le contrôle entomologique par l’application de larvicides en prévention ou 
d’adulticides si la transmission à l’humain est déjà en cours [273]. Selon le plan d’intervention 
québécois, l’évaluation du risque entraine la classification des régions dans un des 
trois niveaux d’intervention suivant : (1) Aucune confirmation d’activité du VNO, (2) Présence 
du VNO confirmée chez les oiseaux, les animaux et/ou les moustiques et (3) Apparition de cas 
humains. Les plans d’interventions sont alors adaptés selon le niveau de risque. Cependant, 
certains éléments contextuels ont jusqu’à maintenant limité l’utilisation de diverses méthodes 
de contrôle vectoriel au Québec. Premièrement, les cours à l’arrière des maisons 
contiendraient peu de gîtes colonisés et ne généreraient que peu de moustiques adultes, 
limitant l’impact des interventions péri-domestiques [273]. Deuxièmement, les agents de 
biocontrôle ou la modification des habitats semblent difficilement envisageables actuellement 
étant donné la législation stricte sur les écosystèmes aquatiques [273]. Enfin, l’acceptabilité 
sociale de l’utilisation d’adulticides semble faible et le risque perçu relativement à leur 
utilisation serait supérieur au risque perçu d’infections graves par le VNO [13]. Par conséquent, 
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bien que l’efficacité des adulticides et leur faible ratio coûts/bénéfices aient été suggérés par 
différentes études américaines [277-279], les adulticides n’ont jamais été utilisés au Québec 
[13]. 
Arboviroses et santé animale 
Manifestations cliniques chez les animaux 
L’infection par le VNO, le VEEE et le VJC et le VLA a été rapportée chez plusieurs dizaines 
d’espèces animales, tant des reptiles, des oiseaux que des mammifères [5, 18, 20, 26, 75, 84, 
125, 172]. Chez la plupart des espèces animales, l’infection génère peu de manifestations 
cliniques [5, 77, 125, 280, 281]. Quelques espèces animales présentent cependant des signes 
cliniques potentiellement sévères.  Chez les oiseaux, les corvidés seraient particulièrement 
sensibles à l’infection par le VNO, avec des taux de mortalité pouvant atteindre 100% en 
Amérique du Nord [125]. Chez les mammifères, le cheval est l’espèce présentant les 
manifestations cliniques les plus sévères, avec un taux de mortalité allant jusqu’à 30% pour le 
VNO et 90% pour le VEEE chez les chevaux cliniquement atteints [226]. Deux cas d’encéphalite 
associés au VLA ont été rapportés chez le cheval [282, 283]. Quelques rapports de cas 
démontrent la possibilité que le chien développe une infection clinique de sévérité variable 
lorsqu’infecté par le VNO ou par le VEEE et des mortalités ont été rapportées chez le chien 
suite à des infections par le VEEE [182, 284-286]. Les infections cliniques chez le chien semblent 
cependant rares [281]. Les manifestations cliniques du VNO chez le chat sont rapportées de 
façon anecdotique et imprécise [281, 287]. Dans l’étude de Karaca (2005), 14 des 15 chiens et 
9 des 11 chats non vaccinés et infectés expérimentalement par des moustiques du genre Ae. 
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albopictus infectés par le VNO ont développé une virémie. Austgen et al (2004) ont démontré 
que les chats peuvent s’infecter par l’ingestion de souris contaminées par le VNO [77]. Aucun 
des chats infectés au cours de cette étude n’a développé de signe neurologique. Cependant, 
une virémie et le développement d’anticorps neutralisant ont été détectés chez la majorité 
des chats infectés. Les virémies observées chez les chats infectés par voie orale étaient aussi 
intenses que les virémies d’origine vectorielle [77]. Karaca et al. (2005) ont démontré 
expérimentalement que l’infection par le VNO chez les chiens provoque une réponse 
immunitaire dans la vaste majorité des cas : suite à une infection induite par la piqure d’un 
moustique, 14 sujets sur 15 ont développé des anticorps neutralisant détectables par PRNT 
(plaque reduction neutralisation test) avec des titres variant de <1 :10 à ≥ 1 :320 [280].  
Séroprévalence chez les animaux 
De nombreuses enquêtes de séroprévalence ont été réalisées chez des mammifères. 
Lorsqu’elles sont interprétées globalement, ces études suggèrent qu’une grande variété de 
mammifères, tant domestiques que sauvages, développent une réponse immunitaire à 
différents arbovirus. 
Les séroprévalences rapportées pour le VNO chez le chien sont de 28% en Saskatchewan 
[288], 5% à New York et 26% en Louisiane [289, 290], 0 à 11% à Puerto Rico [291], 37% en 
Afrique du Sud [284], 4,6% en Chine [292], 37,7% en Turquie [293] 62% au Maroc (vs 60% chez 
le cheval) [294]. Quelques études ont comparé la séroprévalence chez le chien et l’humain. 
Kile et al. rapportent qu’en Louisiane, en 2002, la séroprévalence chez les chiens était jusqu’à 
15 fois plus élevée que la séroprévalence chez les humains dans le même territoire [289]. 
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Komar et al. rapportent que dans le district de Queens à New York (1999), la séroprévalence 
chez le chien était quatre fois supérieure à la séroprévalence chez l’humain [290]. La 
séroprévalence chez le chat est habituellement moindre que chez le chien. Les 
séroprévalences rapportées chez le chat à travers le monde vont de 0% à 9% en Amérique du 
Nord [289, 290] à 14,9% en Chine [292]. Trock et al. rapportent des séroprévalences allant de 
7,7% à 29% chez des chevaux asymptomatiques échantillonnés au cours des premières 
éclosions dans l’état de New York en 1999 et 2000 [295]. Patnaik et al. (2007) rapportent une 
séroprévalence de 55% chez des chevaux suite à une éclosion au Colorado en 2003 [36]. 
Ailleurs dans le monde, les séroprévalences rapportées chez le cheval varient de 7.1% 
(Espagne) à 69% (Sénégal)  [293, 296-298]. Les séroprévalences rapportées pour le VNO chez 
d’autres mammifères domestiques étaient de 86.2% chez les ânes et 6.9% chez des chèvres au 
Sénégal [299] et 18.6% chez des bovins en Grèce [300]. Chez les animaux sauvages, les 
séroprévalences rapportées sont de 36.2% pour l’écureuil gris de l’est (Sciurus carolinensis - 
Atlanta 2012) [301] et 0-6% chez le cerf de Virginie (New Jersey 2001) [302].  
Quelques études rapportent des séroprévalences pour le VEEE. Une étude menée au 
Michigan en 1980 a démontré que parmi 39 chevaux ayant côtoyé quatre cas aigus 
d’encéphalite équine de l’est, 16 (46,5%) avaient des anticorps anti-VEEE : le virus n’a été isolé 
chez aucun de ces 39 chevaux. Dans cette étude, 29,9% des oiseaux sauvages échantillonnés 
dans la région présentaient des anticorps contre le VEEE, ainsi que 9 à 13% des faisans 
échantillonnés. Le virus a été isolé chez 1,9 à 2,7% des oiseaux domestiques et 1,5% des 
oiseaux sauvages. Dans cette étude, le virus ou des anticorps n’ont été retrouvés chez aucun 
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des 28 petits mammifères testés [303]. Dans le sud du Québec, la séroprévalence au VEEE chez 
des chevaux n’ayant jamais été vaccinés était approximativement de 7% en 2012 [15]. Les 
séroprévalences rapportées pour le VEEE en Amérique latine sont généralement supérieures 
à celles rapportées en Amérique du Nord et vont de 6.7% à 54.5% [304]. Il semble donc possible 
qu’une proportion appréciable des cas équins d’EEE soit sub-clinique. Hoff et al (1973) ont 
rapporté une séroprévalence de 15% chez des mulets dans le Dakota du Nord [305]. Ces 
derniers résultats semblent surprenants considérant la localisation géographique du Dakota 
du Nord qui correspond davantage à la distribution géographique de l’encéphalite équine de 
l’ouest, un autre alphavirus impliqué dans des cas d’encéphalites équines. Certaines études 
rapportent des prévalences relativement élevées pour les anticorps contre le VEEE chez des 
cerfs de Virginie, allant de 7.1% (Maine, 2009) à 31% (Dakota du Nord, 1973) [305, 306].  
Des anticorps spécifiques au VLA et au VJC ont été retrouvés chez plusieurs espèces de 
mammifères [18-20, 307, 308]. L’espèce la plus étudiée du point de vue de la séroprévalence 
est sans doute le cerf de Virginie. Chez cette espèce, les séroprévalences rapportées variaient 
entre 5% chez des cerfs de moins d’un an à 67% chez des cerfs adultes en Indiana [154], et de 
9% à 26% en Californie [309]. Certaines études rapportent que la séroprévalence chez les cerfs 
est plus élevée dans les régions nordiques (vs les régions plus au sud) et les régions d’haute 
altitude (vs les régions de basse altitude), ce qui supporte le rôle des moustiques se 
développant lors de la fonte des neiges dans la transmission du VJC [309]. Des séroprévalences 
pour les VSGC ont été rapportées pour plusieurs autres espèces de mammifères sauvages : 
lapin de garenne (0-31%), lièvre d’Amérique (11-55%), écureuils (7-8%), opossum (16%), 
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raton-laveur (8%) wapiti (16%-57%), orignaux/élans (68-74%) [18, 171, 310-316]. Des anticorps 
contre les VSGC ont également retrouvés chez le bison, le mouflon de Dall et le renard arctique 
[20, 313, 317]. Des séroprévalences comparables à celles des animaux sauvages ont été 
retrouvées chez les mammifères domestiques. Une séroprévalence de 31% a été rapporté 
pour le VJC chez des chiens dans le Winsconsin [192]. L’âge ne semblait pas influencer la 
séroprévalence de façon notable chez les chiens échantillonnés. D’autres espèces domestiques 
ont été testées au cours de cette étude avec des séroprévalences inférieures à celle observée 
chez le chien (bovin 13%, chevaux 16%, porc 11%, chèvre 10%, chat 0%) [192]. Une enquête 
ontarienne rapporte des séroprévalences chez le chat de respectivement 3.4% et 5.1% pour le 
VLA et le VJC [318]. Plusieurs enquêtes de séroprévalence ont été menées chez des 
chevaux avec les résultats suivants : Ontario 21-44% pour le VLA [165, 319], Ile du Prince-
Édouard 19.36% pour le VLA (comparativement à 2.5% chez les bovins) [19], Terre-Neuve 64% 
pour le VJC, Californie 15-55% pour le VJC [320, 321]. Artsob et al. présentent une revue des 
séroprévalences rapportées chez les animaux au Canada avant 1983 [63]. Godsey et al. (1988) 
suggèrent que la sérologie chez les animaux domestiques pourrait s’avérer utile dans la 
surveillance des VSGC [192]. 
Facteurs de risque environnementaux chez les animaux 
Plusieurs études se sont intéressées aux facteurs favorisant l’infection chez les animaux. 
De façon générale, les facteurs de risque environnementaux identifiés chez les animaux sont 
semblables aux facteurs de risque identifiés chez l’humain pour une zone géographique 
donnée. Une étude réalisée en Géorgie (2004-2006) a suggéré que la séroprévalence du VNO 
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chez la faune aviaire était positivement associée à la proximité des zones suburbaines [31]. La 
séroprévalence était particulièrement élevée chez les oiseaux collectés dans des zones où la 
densité des habitations était d’une maison par 10 acres. Les oiseaux échantillonnés en zone 
montagneuse étaient moins à risque d’être séropositifs. La température minimale en janvier 
était également positivement associée à la séroprévalence [31]. Notons ici que les vecteurs 
responsables de la transmission du VNO et l’écosystème en Géorgie ne sont pas les mêmes 
que dans le nord-est de l’Amérique du Nord. D’après les travaux de Crowder et al. (2013) 
menés dans le Nord-ouest américain, les infections par le VNO chez les oiseaux et les chevaux 
seraient favorisées par de faibles précipitations ainsi que par la proximité des vergers [261]. En 
Amérique du Nord, les cas équins d’infection au VNO surviennent habituellement à partir du 
mois d’août, légèrement après l’apparition des premiers cas humains [295]. Une modélisation 
des facteurs de risque environnementaux de l’exposition équine en Saskatchewan a été 
proposée par Epp et al. en 2011. Des modèles prédictifs du risque ont été développés à partir 
des données cliniques et de données de séroprévalence équines sur un échantillon de 923 
chevaux collectés en 2003 et 2005. Selon cette étude, de fortes précipitations en juin et de 
faibles précipitations en juillet, une température au sol plus élevée, un faible NDVI en fin d’été 
et une faible proportion d’eaux de surface (lacs et rivières) étaient positivement associés à un 
risque plus élevé de VNO chez les chevaux [322]. Cependant, le modèle spatial prédictif 
construit avec les données de 2003 dans l’étude d’Epp et al. s’est avéré peu performant pour 
prédire les cas cliniques équins en 2005. Les auteurs suggèrent que la vaccination chez le 
cheval ainsi que des facteurs comme les interventions humaines, la biodiversité et les 
dynamiques complexes des écosystèmes peuvent provoquer l’instabilité des modèles 
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prédictifs basés sur des données environnementales : « La relation complexe entre le risque 
environnemental, l’abondance des moustiques, leur potentiel infectieux et la transmission du 
virus à différents hôtes ne peut être adéquatement résumée par un modèle prédictif basé sur 
deux années ou limité aux données provenant d’une seule espèce » (traduction libre) [322]. Un 
NDVI élevé a cependant été rapporté comme un facteur de risque de transmission chez le 
cheval par Ward et al. en Indiana [323]. 
Une étude cas-témoins portant sur les cas cliniques d’EEE chez le cheval (Ross 1995), 
menée au Michigan en 1991, met en évidence deux facteurs protecteurs – l’application de 
chasse moustique (OR = 0,04; p = 0,02) et la vaccination annuelle (OR = 0,14; p  0,003) – et 
deux facteurs de risque de l’infection par le VEEE – couvert forestier abondant (OR = 3,70; p = 
0,03) et marécage à proximité (2,38; p = 0,14). Les autres facteurs de risque étudiés dans cette 
étude étaient l’usage des chevaux, la taille du troupeau, le protocole de vaccination, la 
présence d’éclairage de nuit dans l’écurie, l’accès à un abri, l’utilisation du territoire 
environnant l’écurie. Ces facteurs étaient non statistiquement significatifs. 
Les études portant sur les facteurs environnementaux d’exposition aux VSGC chez les 
animaux sont rares. Goff et al. rapportent des séroprévalences significativement supérieures 
chez les bovins vivant à l’intérieur des terres sur l’ile de Terre-Neuve comparativement aux 
bovins vivant dans une zone côtière de l’ile [18].  
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Conclusions et hypothèses 
Cette revue de la littérature donne un aperçu des multiples facteurs biotiques et 
abiotiques qui interviennent dans la transmission des arbovirus et permet de faire certains 
liens entre la biologie et les facteurs de risque environnementaux associés aux infections 
arbovirales chez l’humain. Cependant, la littérature ne permet pas, actuellement, de discerner 
clairement, et encore moins de quantifier, le rôle de chaque espèce de vecteurs dans la 
transmission épidémique. Comme chaque espèce de vecteurs et chaque espèce d’hôtes 
amplificateurs occupe une niche écologique relativement spécifique, on doit connaître la 
distribution et la contribution relative de chacune de ces espèces dans le cycle de transmission 
afin d’identifier les zones à risque à partir des données biologiques. La grande variabilité 
géographique des facteurs de risque environnementaux chez l’humain en Amérique du Nord 
supporte la pertinence d’étudier l’influence de ces facteurs à l’échelle régionale afin de mieux 
comprendre la distribution du risque et de mieux identifier les populations à risque. Certaines 
études citées dans cette revue de la littérature suggèrent que les protocoles de diagnostic et 
de signalement des arboviroses chez l’humain au Canada ne permettent pas, à l’heure actuelle, 
de documenter de façon adéquate le niveau et la distribution de l’activité arbovirale pour 
divers arbovirus d’importance médicale. 
À partir des constats précédents, nous formulons une suite d’hypothèses qui 
constitueront les fondements de cette thèse. La première stipule que plusieurs arbovirus, en 
plus du virus du Nil occidental (VNO), peuvent être actifs dans le sud du Québec. La seconde 
hypothèse stipule que certains de ces arbovirus, déjà reconnus comme des agents pathogènes 
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chez l’humain, peuvent avoir un impact sur la santé publique au Québec. Notre troisième 
hypothèse stipule que la distribution du risque d’exposition à ces arbovirus n’est pas uniforme 
dans le sud-ouest du Québec et que des facteurs environnementaux contribuent à la variation 
spatiale du risque. Il découle de cette troisième hypothèse que l’identification de ces facteurs 
environnementaux pourrait conduire à une meilleure compréhension de la distribution du 
risque et à une amélioration des capacités d’intervention en santé publique. 
Cette revue de la littérature suggère aussi que l’humain n’est pas le seul hôte accidentel 
pour les arbovirus en Amérique du Nord et que l’activité arbovirale semble pouvoir être 
aisément détectée par la sérologie chez des mammifères domestiques partageant étroitement 
l’environnement des humains. Tel que constaté chez l’humain, le risque d’infection chez ces 
mammifères domestiques semble être influencé par une variété de facteurs 
environnementaux qui semblent varier d’une région à l’autre. Ceci nous conduit à formuler 
une quatrième hypothèse qui stipule que l’étude du risque d’exposition aux arbovirus chez 
certaines populations d’animaux domestiques et la détermination des liens entre le risque 
chez l’humain et le risque chez ces animaux peut représenter une approche de recherche 
permettant d’élargir notre compréhension du risque et de sa distribution au Québec. Il nous 
semble logique de présumer que plus une espèce animale partage étroitement 
l’environnement des humains, plus le risque chez cette espèce devrait être corrélé au risque 
chez l’humain. 
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Periodic outbreaks of West Nile virus (WNV), Eastern equine encephalitis virus (EEEV) and to a 
lesser extent, California serogroup viruses (CSGV), have been reported in parts of Canada in 
the last decade. This study was designed to provide a broad assessment of arboviral activity in 
Québec, Canada, by conducting serological surveys for these arboviruses in horses, dogs and 
humans. Sera were screened by a competitive ELISA and positive samples confirmed by plaque 
reduction neutralisation tests. The percentage of seropositive samples was 83.7%, 11.7%, 
23.5% for CSGV, 16.5%, 3.1%, 0.6% for WNV, 7.1%, 0%, 0% for EEEV in horses, adult dogs and 
humans, respectively. Regional seroprevalences were highly correlated between adult dogs 
and humans for WNV (R=0.99, p=0.002). A similar trend was observed for CSGV (R=0.71, 
p=0.18). Serological results in horses and dogs appeared to provide a meaningful assessment 





In the last two decades, various factors such as globalisation or ecological and climatic 
changes have driven the emergence of a number of arboviruses in different parts of the world 
(1). Northern countries like Canada are no exception to this trend. West Nile virus (WNV) was 
introduced in Canada in 2001 (2), Eastern equine encephalitis virus (EEEV) is believed to have 
become endemic in locations in the Canadian provinces of Québec and Ontario in the last 
decade (3, 4) and two California serogroup viruses (CSGV), Jamestown Canyon virus (JCV) and 
Snowshoe Hare virus (SSHV), have recently shown evidence of emergence and increased 
recognition as human pathogens (5). These viruses are amplified and maintained in 
transmission cycles involving wildlife amplifying hosts and many different species of 
mosquitoes that act, with varying degrees of competence, as vectors. All these viruses have 
potential to cause moderate to severe encephalitis in humans by a similar pathogenic pathway 
(6).  
Assessment of viral activity of emerging arboviruses is essential for appropriate risk 
assessment for human populations which feed the planning of efficient and targeted 
preventive intervention strategies (7). However, building a comprehensive portrait of arboviral 
activity in a given area is challenging and generally requires the joint analysis of different types 
of data (8-10). Currently, these data come from targeted entomological surveillance, active or 
passive surveillance for evidence of these agents in human or animal clinical cases, and 
serological surveillance in wild or domestic avian species (11-13). Serological surveys have also 
been conducted in the past 15 years in domestic animals such as horses, cats and dogs to 
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assess if these species could act as sentinels for specific arboviruses (4, 14-16). Results to-date 
suggest that serological monitoring in these animals could be a complementary approach for 
arbovirus surveillance and risk assessment. However, the correlation between infection risk in 
humans and domestic animal species living within the same geographical have rarely been 
precisely estimated. This evaluation would be required to assess the public health significance 
of serological data in selected domestic animal populations.  
In the province of Québec, Canada, surveillance for arboviruses has focused mainly on 
the collection and testing of mosquitoes for WNV, for which a provincial public health 
surveillance program is currently in place (17, 18), and occasionally for other arboviruses like 
EEEV (19). Although a few EEEV clinical cases in horses have been reported from Québec since 
2008 (4) and CSGV activity has been sporadically reported in this area since the mid-seventies 
(5), no human clinical cases of EEEV and only one laboratory confirmed human clinical case 
attributable to JCV have been reported in this province in the last decade (20). The rarity or 
absence of laboratory confirmed clinical cases of EEEV and CSGV may be the result of 
physicians being unaware that diagnostic testing is available for these pathogens and as a 
result, outcomes from humans would significantly underestimate the level of arbovirus 
activity. In this context, this study aimed at first; providing a quantitative assessment of viral 
activity for WNV, CSGV and EEEV in southern Québec by estimating the regional prevalence of 
antibodies to these arboviruses in horses, dogs and humans and second; estimating the 
correlation between regional seroprevalence in these three species to provide perspective on 
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The human study protocol was approved by the Committee for ethical health research of 
the Université de Montréal (protocol 13-130-CERES-D) and all procedures on animals were 
approved by the Committee for ethical animal use of the same institution (protocols 12-Rech-
1638 and 12-Rech-1698). 
Study design and study area 
A cross sectional study was conducted on horses, dogs and humans located within the 
same geographical region between 2012 and 2014. The study area encompassed five 
administrative regions in southern Québec: Montréal, Laval, Montérégie, Lanaudière and 
Laurentides (Figure 1), which were selected based on reported WNV and EEEV activity since 




Blood samples from horses >18 months of age were collected in 2012 as described 
previously (4). All horses resided within Montérégie, Lanaudière or Laurentides region (Figure 
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1) and none of the animals had been vaccinated against EEEV or WNV (4). Sampling design was 
a convenience cluster sampling with barns as the primary sampling unit.  
Dogs  
Blood samples were collected from dogs between May 27th and October 2nd 2013 by 
veterinarians or their technicians in veterinary clinics and hospitals distributed in the five 
selected regions (Figure 1). Veterinary clinics and hospitals were selected randomly based on 
a provincial registry and approximately 20 dogs were then selected by convenience by 
veterinary staff in each establishment. Dogs were categorised as “adults” if they were born 
before November 1st 2012 and as “juvenile” otherwise. These categories were chosen to 
account for possible exposure of dogs to mosquitoes before or only during the 2013 summer 
season when samples were collected from the animals. Veterinary staff was asked to sample 
adult dogs in June 2013 and to sample juvenile dogs regularly from July to October 2013. All 
dogs 4 months old or younger were excluded from sampling to avoid detecting antibodies from 
passive maternal immunity transfer (24). 
Humans 
Owners of sampled dogs were contacted by phone between February and May 2014 
and asked to participate in the study. All adults living at the same address as one of the sampled 
dogs were asked to participate (Figure 1). Blood samples were collected at home by a nurse 
between March 27 and June 10, 2014 and all study participants provided informed consent 
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under human research ethics approval (ethics approval number 13-130-CERES-D) from the 
Université de Montréal. 
Human, equine and canine blood samples were centrifuged for 10 minutes at 3000 rpm 
and sera was removed, frozen at -20°C and eventually shipped to the National Microbiology 














Figure 1. The study area and geographical sampling distribution for serological surveys in horses, dogs and humans in 
five administrative regions of southern Québec, 2012-2014. A. Five administrative regions of Québec where sampling 
was conducted; B. Geographical distribution of barns where horses were housed at the time of sampling in 2012; C. 
Geographical distribution of the place of residence of dogs at the time of sampling in 2013; D. Geographical distribution 





Sera were first screened for antibodies to WNV, EEEV and CSGV by competitive or blocking 
ELISAs (cELISA), except equine sera which were screened directly by a plaque reduction 
neutralisation test (PRNT) for CSGV and EEEV antibodies. All study subjects were tested for 
WNV and EEEV. For CSGV, high seroprevalences were expected and subsamples of horses, 
dogs and humans were selected for testing. Subsamples of horses and humans were selected 
randomly. The dogs of all selected humans were then included for testing plus 88 additional 
dogs which were randomly selected. All sera that were positive by cELISA were subsequently 
tested by virus-specific PRNT (Table II). A positive PRNT result was required for classifying an 
animal as seropositive for a given arbovirus. 
Viruses 
All viral antigens were produced in-house at the National Microbiology Laboratory, Public 
Health Agency of Canada, Winnipeg, Canada. West Nile virus antigen was generated in suckling 
mice and prepared as β-propiolactone-inactivated sucrose-acetone extracts by the method of 
Clarke and Casals (25), for use in the cELISA. The remaining viruses, EEEV, JCV and SSHV were 
propagated on Vero E6 cells. Normal mouse brain antigen or Vero cell lysate was used as a 
control in all cELISAs. 
Monoclonal Antibodies (MAbs)  
The panel of monoclonal antibodies used in this study consisted of MAB8152 (Millipore, 
Temecula, CA) and MAB7H2 (BioReliance, Rockville, MD), MAB2A2C-3 (Alphavirus group-
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specific conjugate, Centers for Disease Control and Prevention) and MAB10G5-4 (La Crosse 
encephalitis virus conjugate, Centers for Disease Control and Prevention). All MAbs detect E 
protein epitopes except MAB8152, which detects an NS1 epitope. Monoclonal antibodies for 
CSGV and EEEV were labeled with horseradish peroxidase (HRP) while WNV MAbs were 
unlabeled. 
cELISA 
Competitive ELISAs were based on the protocol of Blitvitch et al. 2003 (26). This assay was 
modified slightly for the detection of antibodies to WNV, and served as the model for the 
development of in-house cELISAs for antibodies to EEEV and CSGV. Briefly, 96 well microtitre 
plates (Dynatech Immulon H2B, VWR, Mississauga, ON, Cat. # 62402-972) were coated 
overnight with suckling mouse brain or Vero E6 cell-derived viral antigen and control antigen 
diluted in carbonate-bicarbonate buffer, pH 9.6. Wells were blocked with PBS containing 5% 
skim milk, washed, and test sera diluted 1:10 for WNV and EEEV or 1:20 for CSGV cELISA, were 
then added. Virus-specific conjugated MAbs MAB2A2C-3/HRP and 10G5-4-HRP targeting EEEV 
and CSGV, respectively, were then applied to each well. For WNV antibody detection, 
unconjugated MAbs MAB8152 and MAB7H2 were used, followed by a peroxidase-labelled 
anti-mouse IgM (Mandel Scientific, Guelph, ON, (KPL), Cat. # 074-1803) and anti-mouse IgG 
(Fisher Scientific, (Pierce), Cat. # 31430) conjugates, respectively. A chromogenic substrate, 
3,3',5,5'-tetramethylbenzidine (SureBlue TMB, Mandel (KPL)), Cat. # 52-00-00) was added for 
colour development which was subsequently stopped by the addition of 1N sulphuric acid. The 
optical density was read at 450 nm and percent inhibition calculated. Samples which inhibited 
65 
 
binding of the MAbs by ≥ 30% were considered positive. All cELISA-positive sera (with the 
exception of human CSGV sera from which a subset of 20 samples were selected) were 
confirmed by PRNT.  
PRNTs 
PRNTs on serum specimens were performed as previously described (27). Briefly, a 
constant number of plaque forming units (PFU) of WNV, EEEV or CSGV (SSHV and JCV), was 
incubated with various dilutions of test sera for 1 hour at 37°C with 5% CO2 to allow virus 
neutralization. An aliquot of this mixture was then added to 6-well plates containing confluent 
Vero E6 cell monolayers and further incubated for 1 hour at 37°C at which point a nutrient agar 
overlay was added. The plates were incubated at 37°C with 5% CO2 for approximately 3 days, 
and another overlay containing neutral red as a vital stain was added to visualize plaque 
formation. Serum samples inhibiting at least 90% of possible plaque formation relative to virus 
controls were deemed positive for viral antibodies. The highest serum dilution with a plaque 
reduction of at least 90% was defined as the titration endpoint. The PRNT results were 
considered positive if neutralizing antibody titre was greater than or equal to 1:20. Since some 
serological cross reactivity between CSG viruses can occur, specific virus exposures were 
assigned if 4-fold or greater neutralization titres to either JCV or SHV were identified upon 
completion of PRNT assays.  
Data analyses 
All study subjects were geolocated according to their street address with GeoPinpoint 
software (DMTI Spatial Inc, ON, Canada) and mapped in ArcGIS 10.2.2 (ESRI, Redlands, CA, 
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USA). The proportion of males and females and the median age, along with its interquartile 
range (IQR), were reported for each species. IQR were not given for age in humans since this 
variable was collected as a categorical variable. The percentage of seropositive subjects was 
reported in each species for each arbovirus. In humans, this result was reported by multiplying 
the percentage of seropositive subjects obtained using the cELISA by the percentage of the 
positive cELISAs that were confirmed positive by PRNT in the subsample of 20 human sera. 
Regional seroprevalence estimates for each virus within each of the five regions studied, along 
with their respective 95% confidence intervals, were estimated with standard errors adjusted 
for clustered sampling (household or barns) using the surveyfreq procedure in SAS 9.4. 
Correlations in regional seroprevalence for WNV and CSGV between humans and adult dogs 
were estimated using Pearson correlation coefficients (r). Juvenile dogs were not included in 
the calculation of correlation coefficients given that the mean exposure period in juvenile dogs 
was not comparable with the mean exposure period in other species, thus limiting the 
interpretation of correlation coefficients involving juvenile dogs. 
 
Results 
Serum samples were taken from 196 unvaccinated horses housed within 92 barns as 
described in Rocheleau et al. (2013). For dogs, a total of 260 veterinary clinics and hospitals 
were identified in the study area. The owners of these 260 clinics were reached by phone. A 
total of 47 clinics were excluded because their canine clientele was too small to allow for 
participating in the study. Among the 213 remaining veterinary clinics and hospitals, eighty-
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nine (42%) agreed to participate. A total of 1627 dogs, from 1582 different households, were 
sampled. Age and address were available for 1442 of the 1627 dogs. Of these 1442 dogs, 777 
were adult dogs sampled in June and the first week of July, and 665 were juvenile dogs sampled 
from late June to September. A total of 485 humans, living in 374 households, were sampled.  
The geographical distribution of the study subjects is presented in Figure 1. Median age 
of study subjects was 9.0 years old for horses (IQR=6.0), 4.6 years old for adult dogs (IQR=4.8), 
0.49 years old for juvenile dogs (IQR=0.18) and approximately 45 years old for humans. A third 
of the humans that were tested were males while approximately 50% of dogs and horses from 
which samples were collected were males.  
The percentage of seropositive samples for each arbovirus in horses, dogs and humans 
are presented in Table II. For CSGV, subsamples of 105 horses, 384 dogs and 400 humans were 
randomly selected for testing. For CSGV in humans, among the 20 positive sera tested by PRNT, 
four (20%) were negative, seven (35%) were specifically assigned to JCV, four (20%) were 
assigned to SHV and five (25%) were positive to both JCV and SHV and could not be assigned 
specifically to one of these two viruses. For CSGV in dogs, among the 32 sera that were positive 
on the cELISA, 5 (16%) were negative on PRNT, 14 (44%) were specifically assigned to JCV, one 
(3%) was assigned to SHV and 12 (37%) were positive to both JCV and SHV and could not be 
assigned specifically to one of these two viruses. Given the high percentage of CSGV positive 
sera that could not be assigned to a specific virus in humans and dogs, seroprevalence results 






Tableau II. Serological essays for California serogroup viruses, West Nile Virus and Eastern equine encephalitis 
virus in horses, dogs and humans from 5 administrative regions of Québec, Canada, 2012-2014 




 Test  
Number of seropositive (%) 
 Screening Confirmatory  
CSGV        
 Horse 105 2012  Not done PRNT  88 (83.8) 
 Dogs - juveniles 170 2013  cELISA* PRNT  5 (2.9) 
 Dogs - adults 214 2013  cELISA* PRNT  25 (11.7) 
 Humans 400 2014  cELISA* PRNT†  73 (18.3§) 
WNV 
 Horse 196 2012  cELISA* PRNT  32 (16.3) 
 Dogs - juveniles 665 2013  cELISA* PRNT  2 (0.3) 
 Dogs - adults 777 2013  cELISA* PRNT  25 (3.2) 
 Humans 485 2014  cELISA* PRNT  3 (0.6) 
EEEV 
 Horse 196 2012  Not done PRNT  14 (7.1) 
 Dogs - juveniles 665 2013  cELISA* Not done‡  0 (0.0) 
 Dogs - adults 777 2013  cELISA* Not done‡  0 (0.0) 
 Humans 485 2014  cELISA* Not done‡  0 (0.0) 
 
CSGV, California serogroup viruses (Jamestown Canyon virus and Snowshoe hare virus only); WNV, West Nile virus; 
EEEV, Eastern Equine Encephalitis virus; cELISA, competitive enzyme linked immunosorbent assay; PRNT, plaque 
reduction neutralisation test - when used in combination with the cELISA, the PRNT was used to confirm all cELISA 
positive samples, except for CSGV in humans (see †); *Cut-off of 30% for positivity; †PRNT processed on a subsample of 
20 human cELISA seropositive samples to report adjusted percentages in humans; ‡Because positive samples were not 
detected in the screening assay, PRNT were not performed on these samples; §Adjusted percentage for CSGV 
seropositivity in humans.  
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Regional seroprevalence estimates for WNV, CSGV and EEEV are given in Table III for 
each species in which antibodies were detected. The Pearson correlations (r) between human 
and adult dogs seroprevalence among regions were 0.99 (p=0.002) for WNV and 0.71 
(p=0.182) for CSGV. Correlations between regional seroprevalence in horses were not sought 
among dogs and humans because horses were not sampled in all of the study regions. The 
scatter plots for WNV and CSGV regional seroprevalence estimates in humans and dogs are 




 Lanaudière  Laurentides  Montérégie  Laval  Montréal 
 n SP% (95% CI)  n SP% (95% CI)  n SP% (95% CI)  n SP% (95% CI)  n SP% (95% CI) 
WNV               
Horse 72 11.9 (5.3-22.2)  18 16.7 (3.6 - 41.4)  104 20.2 (12.5-27.9)  NA  NA 
Juv. dogs 149 0.7 (0.02-3.7)  66 0.0 (0.0-5.4)  331 0.3 (0.01-1.7)  26 0.0 (0.0-13.2)  88 0.0 (0.0-4.1) 
Adult dogs 109 2.8 (0.6-7.8)  68 5.9 (1.6-14.4)  372 3.2 (1.7-5.6)  36 2.8 (0.07-14.5)  182 2.2 (0.6-5.5) 
Humans 112 0.0 (0.0-3.2)  19 5.3 (0.1-26.0)  256 0.8 (0.09-2.8)  11 0.0 (0.0-28.5)  85 0.0 (0.0-4.25) 
CSGV               
Horse 48 77.1 (62.7-88.0)  NA  56 89.3 (78.1-96.0)  NA  NA 
Juv. dogs 15 9.8 (2.7-23.1)  41 0.0 (0.0-21.8)  85 1.2 (0.03-6.4)  6 0.0 (0.0-45.9)  23 0.0 (0.0-14.8) 
Adult dogs 30 20.0 (7.7-38.6)  17 5.9 (0.2-28.7)  113 12.4 (7.9-19.9)  3 0.0 (0.0-70.8)  46 6.5 (1.4-17.9) 
Humans 89 32.6 (23.0-43.3)  16 31.2 (11.0-58.7)  212 21.2 (15.9-27.4)  10 10.0 (0.3-44.5)  71 15.5 (8.0-26.0) 
EEEV               
Horses 72 11.8 (2.6-20.9)  18 0.0 (0.0-19.0)  104 6.7 (1.5-12.0)  NA  NA 
n: regional sample size; SP, seroprevalence; WNV, West Nile virus; CSGV, California serogroup viruses (Jamestown Canyon virus 
and Snowshoe hare virus only); NA, no estimate available since no horse were tested; Juv, juvenile. 
 
  
Tableau III. Regional seroprevalence estimates for antibodies to West Nile virus and California serogroup viruses in horses, 




Figure 2. Scatter plots of the regional seroprevalence estimates for West Nile virus (left panel) and California serogroup 
viruses (right panel) in humans and adult dogs from 5 administrative regions of Québec, Canada, 2013-2014. WNV, 
West Nile virus; CSGV, California serogroup viruses; Lau, Laurentides; Lan, Lanaudière; Lav, Laval; Mon, Montérégie; 






Taken globally, seroprevalence estimates in horses, adult dogs and humans provided 
evidence of sustained arboviral activity in the southern region of Québec. In addition, these 
estimates in juvenile dogs indicated that, at least for CSGV and WNV, a part of this viral activity 
occurred during the summer of 2013. The regional seroprevalences for CSGV were 
substantially higher compared to WNV for all species. Similar seroprevalences for JCV and SHV 
were previously reported in animals and humans from other locations in Canada. Goff et al. 
(2012) reported a seroprevalence of 76% in horses from Newfoundland in 2008 and Artsob 
reported seroprevalences ranging from 0.5% to 32% in humans from different locations across 
Canada between 1970 and 1980 (31, 35). When considered along with the reported ratios of 
asymptomatic to symptomatic infections for each arbovirus in humans (from 100:1 to 1500:1 
for CSGV and from 150:1 to 250:1 for neuro-invasive WNV (5, 28)), these findings suggest that 
physicians should include CSGV as well as WNV in their differential diagnosis of acute human 
encephalitis even though the risk of developing clinical signs when infected by CSGV seems to 
be low (5).  
Although the sensitivity and specificity of the serological tests that were used in this 
study were not formally assessed, the number of false positive subjects is expected to be low 
for all arboviruses studied for the following reasons. The MAbs used for WNV ELISA were 
reported to be highly specific for WNV with no cross-reaction with Saint-Louis encephalitis 
virus which is the only other mosquito-borne flavivirus reported in Canada so far (26). 
Moreover, the geographical distribution of other alphaviruses such as Western or Venezuelan 
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equine encephalitis does not extend to the province of Quebec and precludes the possibility 
of cross-reactions in serological test directed against EEEV. Finally, in addition to JCV and SHV, 
Trivitattus virus is the only orthobunyavirus reported in Canada to date and was only identified 
in three Ontario mosquitoes in 1976 (35), suggesting that the probability of cross-reactions 
between JCV/VLA and other California serogroup viruses is low in the sampled population. The 
reported sensitivity for the WNV cELISA is usually superior to 90% (26, 27). However, no such 
data is currently available for EEEV or CSGV. Hence, given the probable imperfect sensitivity of 
the cELISA, given that both a positive cELISA and a positive PRNT were required for considering 
a subject as seropositive and that PRNTs are considered very specific in the absence of cross-
reactions with viruses from the same genus as the one tested (29), seroprevalence estimates 
reported in this study should probably be interpreted as conservative estimates. 
The results of this study provide guidance for the choice of a sentinel species for 
arboviruses serological surveillance. The very high seroprevalence in horses compared to dogs 
and humans suggests that some species characteristics such as the body size and the number 
of hours spent outside could be contributing factors for infection. Although regional 
seroprevalence in domestic dogs were much lower than in horses, dogs provided a sensitive 
indication of ongoing viral activity. For example, despite a shorter exposure period, adult dogs 
had more than five times higher risk of WNV infection than humans and a seroprevalence to 
CSGV that was half that of humans. Comparable outcomes have been reported in other 
serosurveys for WNV in dogs (14). Hence, dogs represent a promising and widely distributed 
sentinel population that could be monitored on a regular basis for on-going infection with 
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selected arboviruses. Depending on the objectives of surveillance, random or targeted 
collection and timely testing of blood samples in veterinary patients could allow, for example, 
for early detection of ongoing viral activity (among juvenile dogs) or for monitoring the 
geographical spread of arboviruses in areas where emergence is probable. The sensitivity of 
the surveillance system could be improved if dogs could be selected based on the duration of 
outdoor exposure: in a serosurvey of companion animals conducted in 2002 in Louisiana, Kile 
et al. reported a 19-fold greater probability of seropositivity for WNV in outdoor-only family 
dogs compared to indoor family dogs (16). 
Correlations between regional seroprevalence of WNV antibodies in humans and adult 
dogs suggest a similar spatial variation of risk in these two species on a regional scale. This 
correlated spatial variation may be related to shared environmental factors such as regional 
climatic conditions, regional land cover distribution or abundance of developmental sites (i.e., 
standing water) for vectors. These factors are known to have an influence on the abundance 
and infection rates in a number of competent mosquito vector species. Given that vector 
populations tend to differ from one region to the other, it would probably be necessary that 
key vector species have similar feeding preferences towards humans and dogs in all 
geographical areas for this correlation to be observed consistently. Similarities in feeding 
preferences towards humans and dogs have been suggested for different vector species 
involved in EEEV and WNV transmission (32-34). The evaluation of local seroprevalence 
estimates and interspecies correlations on a smaller geographical scale would be relevant to 
further assess if the spatial variation of risk is similar between species. However, in the context 
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of this study and despite a relatively large sampling, the geographical sampling density was to 
small to precisely estimate seroprevalences and correlations on a smaller geographical scale 
such as the county or the municipality. 
For all the viruses studied, regional seroprevalences were higher in horses than in 
humans, and were lower in juvenile dogs than in humans (excepted for WNV seroprevalence 
in Lanaudière). However, seroprevalence in adult dogs were lower for CSGV and higher for 
WNV than in humans. This may be related to the fact that temporal opportunities for exposure 
to the different arboviruses were not the same among viruses and target species. For example, 
CSGV have been circulating in Canada for centuries if not longer (35), and antibodies to these 
viruses would be expected to persist for many years (36). Since the humans surveyed were a 
median age of approximately 45 years old and could have been exposed to CSGV at any time 
point over their lifetime and since the median age of sampled dogs was only 4.6 years old, the 
timeframe for possible exposure to arboviruses was much shorter in dogs than in humans. In 
addition, WNV was only introduced into Québec in 2001, with the largest WNV outbreak in 
humans reported in 2012. This outbreak gave rise to 134 of the 268 (50%) human clinical cases 
reported from 2002 to 2014 (37). Most of the adult dogs that were sampled were born at the 
onset of the 2012 WNV outbreak. Moreover, while antibodies to various arboviruses seem to 
persist for years in humans (5, 36), the lifespan of these antibodies in dogs is unknown and 
could be shorter than in humans. These factors could explain the differences in the observed 
seroprevalence ratios for WNV and CSGV between humans and dogs. However, despite the 
strong correlations between regional seroprevalence in humans and dogs, the hypothesis 
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according to which these differences could be related to different contact rates between 
specific vectors species and humans or dogs cannot be ruled out. 
Human sampling was limited to a source population sharing the same street addresses 
as the dogs that were sampled. This approach improved the comparability of the estimates of 
seroprevalence between the two target species, which could otherwise have been influenced 
by a dissimilar geographical distribution of influential ecological factors. However, this was not 
possible for samples from horses. Moreover, as samples could not be randomised in any of the 
studied populations, caution is required about potential biases in seroprevalence estimates if 
one wants to extrapolate these seroprevalence estimates as representative of the whole 
population of humans, dogs or horses from southern Québec. Interestingly, the 
seroprevalence of antibodies to WNV in humans in this study was comparable to the results 
from a serosurvey conducted in southern Ontario after the 2002 WNV outbreak in humans 
(3.1% (38)) and helps support the notion that humans are rarely bitten by WNV-infected 
mosquitoes.  Finally, as discussed in Rocheleau et al. (4), there are specific limitations to the 
use of serology in horses pertaining to the fact that clear information on vaccination status 
must be obtained in each horse for adequately interpreting WNV and EEEV serological results. 
However, to our knowledge, current vaccination protocols have no impact on serological 
status for CSGV since no vaccines are currently available for these mosquito-borne 
bunyaviruses.  
This study was conducted from a public health perspective. Arboviral activity was 
described for multiple arboviruses, and the approach was designed to target easily accessible 
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animals with the aim to directly compare results with serological data in humans from the 
same geographical and temporal frame. Operational and ethical considerations linked with 
performing epidemiological assessments involving human subjects may lead to more 
challenging study implementation than one involving non-human subjects. Assuming a reliable 
correspondence between animal exposures for public health, studies in selected domestic 
animal species may thus lead to an efficient approach for building knowledge, exploring 
emergence and providing an early assessment of the regional risk posed by arboviruses to 
human populations. As CSGV, WNV and EEEV are not the only arboviruses with potential to 
emerge or re-emerge in Canada and as serological surveillance in some domestic animals 
seems to be adaptable to various arboviruses, this approach might eventually allow for 
surveillance of multiple arboviruses based on available samples from the veterinary network. 
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Eastern equine encephalitis (EEE) is a rare but severe emerging vector-borne disease affecting 
human and animal populations in northeastern USA where it is endemic. Key knowledge gaps 
remain about the epidemiology of EEE virus (EEEV) in areas where its emergence has more 
recently been reported. In Eastern Canada, viral activity has been recorded in mosquitoes and 
horses through the 2000s but cases of EEEV in humans have not been reported so far. This 
study was designed to provide an assessment of possible EEEV human exposure by modelling 
environmental risk factors for EEEV in horses, identifying high risk environments and mapping 
risk in the province of Québec, Canada. According to logistic models, being located near 
wooded swamps was a risk factor for seropositivity or disease in horses (OR=4.15, 95% CI [1.16 
– 14.8]) whereas being located on agricultural lands was identified as protective (OR=0.75, 95% 
CI [0.62 – 0.92]). A better understanding of the environmental risk of exposure to EEEV in 
Canada provides veterinary and public health officials with enhanced means to more 
effectively monitor the emergence of this public health risk and design targeted surveillance 





Eastern equine encephalitis (EEE) is a vector-borne disease responsible for severe encephalitis 
in humans and horses. Case-fatality rates associated with clinical EEE neuro-invasive disease 
range from 35 to 75% in humans and can reach 90% in horses [1, 2]. No human cases of EEE 
have been reported from Canada so far. However, EEE virus (EEEV) has been considered 
endemic for decades in the Eastern United States [3] and its geographical range seems to have 
expanded northward recently with the first human cases of EEE reported in New Hampshire 
and Vermont in 2005 and 2012, respectively [1], increased and dispersed viral activity reported 
in Maine since 2009 [4] and sporadic outbreaks reported in horses from eastern Canada 
through the 2000s [5, 6]. Unprecedented numbers of equine clinical cases occurred yearly from 
2008 to 2010 (total=43) in the southern part of the province of Québec, suggesting that the 
virus may have become endemic in this area [6]. In 2012, an equine EEEV serosurvey conducted 
in the same region revealed that more than 6% of horses had been infected with EEEV, which 
suggests that ecological niches (i.e., appropriate habitat, vectors and virus) exist to sustain 
EEEV transmission including potential spillover to human populations [7]. The characteristics 
of these ecological niches have, however, never been precisely identified. Studies conducted 
in North-Eastern USA may give some indications about the environmental characteristics of 
high risk areas in eastern Canada. However, risk factors for EEEV spillover in affected areas of 
the USA were usually inferred from EEEV vector biology and feeding preferences [8, 9]. Vector 
populations may change from one geographical area to another and the exact contribution of 
each vector species to EEEV spillover to humans still needs to be clarified [10, 11]. Therefore, 
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substantial knowledge gaps remain about risk to humans that can be applied to emerging areas 
such as Canada, particularly in areas where there is limited entomological surveillance directed 
towards EEEV as is currently the case in Québec. A few pools of infected Culiseta melanura, 
the main enzootic vector of EEEV, were captured from a circumscribed wetland area of 
southern Québec in 2009 and 2010 [12] but no further entomological investigations were 
conducted to assess the public health risk posed by EEEV in Québec. 
 
To address these knowledge gaps, the current study aimed to identify risk factors and map the 
risk of equine infection by EEEV in southern Québec, Canada, using clinical and serological data 
from horses.  We hypothesized that the level of EEEV activity is non-homogeneous across the 
region and assumed that the geographical distribution and the environmental factors linked 
to the risk in horses provide indirect indications of the risk distribution in humans.     
 
Materials and methods 
A dataset containing serological data on EEEV in horses was used for the analyses, alone and 
in combination with another one containing clinical outcomes of EEEV in horses. Logistic 
regression models were used for identifying environmental risk factors and a risk map was 




Study area  
The study area consisted of five administrative regions from southern Québec: Montérégie, 
Lanaudière, Laurentides, Estrie and Centre-du-Québec (Fig. 1). These regions represent a mix 
of sub-urban, forested and agricultural lands with numerous wooded or non-wooded wetlands 
having the potential to sustain the EEEV enzootic transmission cycle [1, 3, 13-15]. The whole 
study area was divided in two zones: Zone 1, which includes Montérégie, Lanaudière and the 
Laurentides, captured the location of 190 horses recruited in 2012 to the EEEV serological 
survey and 34 of the 43 equine EEE clinical cases that were reported from Québec from 2008 
to 2010; Zone 2, which is adjacent to Zone 1, includes the regions of Estrie and Centre-du-
Québec and the remaining nine equine EEE clinical cases reported from 2008 to 2010. Horses 
from Zone 1 were used for building statistical models and horses from Zone 2 were used to 
assess the sensitivity of the risk map (Fig. 1).   
 
Datasets  
The serosurvey dataset included 190 horses sampled in 2012 from 92 barns located within the 
study area. These horses had never been vaccinated against EEEV at the time of sampling, and 
15 were seropositive to EEEV [7]. In addition to EEEV serological results, this dataset included 
information on horse characteristics (age, sex, breed), animal management (use of mosquito 
repellent, time spent outside daily, use of horse protective fly sheets or blankets), and 
characteristics of the barn in which they were housed (type of housing, use of window and 
door screens). Given that the serological tests used in this serosurvey identified neutralizing 
antibodies against EEEV and that neutralising IgG persist for many years in horses, all 
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seropositive horses were considered having been exposed to EEEV in the past and all 
seronegative horses were considered not having been exposed to EEEV in the past. The clinical 
cases dataset included the 43 clinical equine EEE cases (a case being defined as a horse 
presented with clinical symptoms and having received a confirmed or presumptive diagnostic 
of EEE) reported to the Ministry of Agriculture, Fisheries and Food of Québec (Ministère de 
l’agriculture, des pêcheries et de l’alimentation du Québec) between 2008 and 2010. All sick 
horses were considered having been exposed to EEEV. Individual characteristics of these 43 
horses were not available. The two datasets included an accurate geolocation of the barns 
where each horse was being housed at the time of blood sampling or at the time of EEE 
diagnosis. With 34 of these 43 sick horses located within Zone 1, a total sample size of 224 
horses distributed over 62 municipalities was available for statistical modeling. The remaining 
nine sick horses, housed in six different barns, were distributed among six additional 
municipalities of Zone 2.  
 
Laboratory analyses 
Each serum sample from the serosurvey dataset was screened for antibodies to EEEV by a 
plaque reduction neutralization test (PRNT) at the National Microbiology Laboratory of the 
Public Health Agency of Canada as previously described [7]. Positive samples were titrated and 
samples were taken as positive when the PRNT neutralising antibody titre was greater than or 
equal to 1:20. Although the exact sensitivity and specificity of the PRNT was not specifically 
assessed in the current study, this serological assay is usually considered as a gold standard for 
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arboviruses across species and is the recommended method for estimating prevalence of 




Land cover classification for the whole study area was retrieved from the Ecoforest Inventory 
System of the Ministry of Forests, Wildlife and Parks of Québec (Ministère de la forêt, de la 
faune et des parcs - https://www.mffp.gouv.qc.ca/forets/inventaire/inventaire-Québec-
meridional.jsp). For each horse, land cover variables were calculated as the proportion of the 
area covered either by hardwood, coniferous or mixed forest, developed, agricultural or dry 
bare land, orchards and surface water or wetlands inside a buffer of 5km radius centered on 
the barn location. Land cover categories were defined according to the land cover classification 
system of the Fourth Eco-forest inventory of southern Québec [17]. The buffer radius was 
chosen according to the average flying distance of Culiseta melanura, the main enzootic vector 
of EEEV [3], ranging from 4 to 9 km according to previous studies [18, 19]. Horses were 
assumed to spend most of their time in the close proximity to their barn.  
 
Statistical analyses 
Logistic regression analyses, using generalized estimating equations (GEE) with an 
exchangeable correlation structure (proc genmod, SAS 9.4, SAS Institute Inc., Cary, NC, USA) 
to account for potential clustering for horses living within the same municipality, were used to 
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model the associations between the log odds of exposure to EEEV (suggested by seropositivity 
or disease) in horses and the aforementioned individual and environmental variables. Analyses 
were conducted first using the serosurvey dataset alone (Model 1) to estimate associations 
between environmental variables and seropositivity while controlling for the potential 
confounding effects of individual factors. Analyses were then conducted on the combined 
serosurvey and EEEV clinical datasets for further identification of environmental risk factors on 
a larger sample including clinical outcomes. This sample was divided into two datasets: a 
training dataset including 190 horses (85% of the horses from the dataset) that was used for 
model building (Model 2) and a validation dataset including the remaining 34 horses that was 
used to assess the predictive power of Model 2. Random allocation of the horses between the 
training and validation datasets was conducted using the surveyselect procedure in SAS 9.4. 
No validation dataset was produced for Model 1 given the low number of positive outcomes 
in the serosurvey dataset. As no data on the individual characteristics of horses was available 
in the clinical cases database, Model 2 only included environmental variables.  
 
Unconditional associations between each environmental or individual factor and the outcome 
variable were estimated by univariate logistic regression. The assumption of a linear 
relationship between continuous predictors and the logit of the outcome was evaluated by 
plotting a loess smoothed curve of the predictor against the model’s Pearson’s residuals. If the 
relationship appeared not to be linear, the continuous predictor was categorized according to 
its quartiles and, when biologically relevant, adjacent categories that were not significantly 
different (p < 0.05) from each other were merged. All explanatory variables showing a 
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significant unconditional association (using the criterion p < 0.20) were retained for inclusion 
in a multivariate model. Correlations between explanatory variables were evaluated using the 
Pearson correlation coefficient (r) for continuous variables and the odds ratio obtained from 
simple logistic regression for categorical variables. When r values were over 0.7 or odds ratio 
were over 7, one of the two correlated explanatory variables was chosen for further analysis 
[20] with selection on the basis of relevance to the biology of EEEV as reported in previous 
studies. The multivariate models were then refined by sequentially dropping explanatory 
variables whose removal did not significantly (p > 0.05) affect model deviance. An explanatory 
variable was considered as being a confounder if its removal from the model caused a >20% 
change in the odds ratio value of another explanatory variable. All confounders were forced 
into the final models. Two way interactions were tested between each of the final models’ 
explanatory variables. In addition, for Model 1, the potential confounding effect of individual 
variables not selected from univariate analyses was assessed regardless of their p-value by 
forcing each of them one at a time in the final multivariate model. For the multivariate models, 
various correlation structures were compared based on the QIC statistics (quasi-likelihood 
under the independence model criterion [21]). Outliers were identified by computing the 
standardized Pearson residuals and Cook’s distances from the final multivariate model. Df-
betas, which represent the variation in the parameter estimates when an observation is 
deleted from the dataset, were also computed for individual observations and for whole 
clusters (municipalities) to detect outliers at each of these levels. The predictive power of the 
multivariate models was assessed based on the area under the ROC curve (AUC) and the 
percentage of horses that were correctly classified by the models with a cut-off of >0.5 for 
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classifying predicted values as positive. Predictive values for horses from the validation dataset 
were calculated based on the regression coefficients of Model 2 and the predicted outcomes 
for these horses were compared with the observed outcomes. The AUC for Model 2 was also 
computed based on the validation dataset. 
 
A risk map was produced based on predicted values from the final logistic model. The Model 
2 was used based on its theoretically greater statistical power for environmental risk factor 
identification compared with Model 1. The study area was divided into a grid of 5x5 km square 
cells. Each cell’s centroid was used as the center of a 5km radius circular buffer. The percentage 
of the area inside each buffer that was represented by any of the environmental risk factors 
retained into the final logistic model was calculated and, for each buffer’s centroid, the 
predicted value of the model was calculated [20]. A smoothed risk map was produced based 
on these predicted values by inverse distance weighting (IDW). The municipalities of Laval and 
Montréal, having a highly urbanized land cover unrepresentative of the municipalities where 
horses were sampled, were excluded from the risk map. Risk categories were set at very low, 
low, high and very high for predicted values ranging from [0. – 0.25], [0.25 – 0.50], [0.50 – 0.75] 
and [0.75 – 1.00] respectively. The risk category that prevailed at the geographical location of 
each of the nine equine cases from the risk map validation dataset was assessed. Sensitivity of 
the risk map was assessed by comparing the geolocation of sick horses with the risk map 




Possible geographical clusters of seropositive or sick horses were explored using the Kulldorff 
scan statistic (SaTScan v.9.3.1) [22] and mapped in ArcGIS 10.2.2 (ESRI, Redlands, CA, USA). 
Scan statistics for high risk were computed on the combined clinical and serological datasets 
based on a Bernouilli model with the maximum cluster size representing 50% of the sample. 
Results 
Descriptive statistics for individual risk factors in horses and environmental risk factors around 
sampled barns are presented in Tables IV and V. On average, barns were mainly surrounded 
by agricultural lands and forests. Wooded wetlands represented approximately 3% of the 
selected area around the barns.  
 
Results from the univariate logistic regressions are presented in Table IV (individual variables) 
and Table VI (environmental variables). On univariate regression, agricultural land was the only 
statistically significant environmental risk factor in Model 1 at p<0.05, while agricultural land, 
wooded wetland and forested land were all statistically significant risk factors at p<0.05 in 
Model 2. Correlation analysis revealed that total forest was highly correlated with hardwood 







OR† 95% CI p-value 
Seropositive Seronegative 
Breed *      
Arabian 2 2 12.0 [0.86 – 168] 0.07 
Other breed 13 173 REF††   
Sex       
Female 6 89 0.64 [0.21 – 1.91] 0.42 
Male 9 86 REF   
Use of mosquito repellent      
Never 8 93 REF   
Occasionally 7 82 0.85 [0.23 – 3.19] 0.82 
Screens on doors and windows      
Yes 3 18 REF   
No 4 70 0.98 [0.13 – 7.73] 0.99 
NA (24 hours outside daily) 8 87    
Use of protective fly sheets      
Never 14 161 REF   
Occasionally 1 14 0.46 [0.007 – 31.8] 0.72 
      
Continuous predictors 
Mean 
OR 95% CI p-value 
Seropositive Seronegative 
Time spent outside daily (hours) 18.3 16.1 1.06 [0.95 – 1.17] 0.304 
age (year) 11.9 9.8 1.05 [1.00 – 1.10] 0.037 
 
† OR = odds ratio, given by Generalized Estimating Equations with an exchangeable correlation structure 
†† REF = Reference category 
*Ten breed categories were initially reported in the questionnaires. There was no statistically significant difference 
between breeds at p<0.20 except for Arabian horses on univariate logistic regression.  
 
  
Tableau IV. Descriptive statistics and results from univariate logistic regression modeling EEEV serological 




Environmental characteristics (%) 25 50 75 
Agricultural lands  41.3 60.0 74.9 
Developed lands  1.6 4.5 7.4 
Surface water  0.3 0.6 1.8 
Hardwood forest (>75% hardwood trees) 10.1 14.3 20.1 
Mixed forest (>25% and <75% of hardwood trees) 2.3 5.8 13.2 
Coniferous forest (>75% of conifers) 0.3 1.4 3.9 
Total forest (mixed, hardwood and coniferous forests) 14.5 22.3 40.1 
Dry bare land 0.1 0.3 0.9 
Non wooded wet lands 0.0 0.1 1.0 
Wooded wet lands 0.7 1.9 4.6 
Orchards 0.0 0.0 0.0 
Other types of land 0.0 0.0 0.8 
 




Tableau V. Distribution of the percentages of land surface of land cover categories 




Model 1 - Serosurvey dataset 
alone† 




OR 95% CI p-value 
 
OR 95% CI 
p-value 
Agricultural lands 0.77 [0.61-0.99] 0.04  0.73 [0.59 – 0.91] 0.004 
Developed lands 1.32 [0.49 – 3.50] 0.58  0.94 [0.44 – 2.00] 0.87 
Wooded wet lands 2.70 [0.89 – 8.17] 0.08  5.20 [1.63 – 16.6] 0.005 
Non wooded wetlands 3.85 [0.09 – 163] 0.48  10.7 [0.43 – 269.8] 0.15 
Surface water 1.03 0.55 – 1.93] 0.93  1.14 [0.53 – 2.44] 0.74 
Dry bare land 14.7 [0.64 – 338] 0.09  6.39 [0.11 – 380.6] 0.37 
Categorized 
predictors 
OR 95% CI p-value 
 
OR 95% CI 
p-value 
Hardwood forest        
<14.3% REF    REF§   
≥14.3% 3.18 [0.92 – 11.0] 0.07  4.43 [1.87 – 10.5] 0.0007 
Mixed forest        
<5.8 REF    REF   
5.8 -13.2 2.23 [0.41 – 12.2] 0.35  4.16 [1.37 – 12.7] 0.012 
≥13.2 2.95 [0.61 – 14.3] 0.18  5.87 [1.78 – 19.3] 0.004 
Coniferous forest        
<3.9 REF    REF   
≥3.9 1.50 [0.46 – 4.84] 0.50  2.13 [1.07 – 4.24] 0.032 
Orchards        
<0.16 REF    REF   
≥0.16 0.39 [0.35 – 6.20] 0.60  0.34 [0.10 – 1.15] 0.08 
† Based on serosurvey database, 2012 (n=190 horses) 
†† Merged data from the serosurvey and the clinical cases database (n=224 horses)  
* OR presented for an increase of 10% of the area represented by the selected land cover within buffers of 5km radius around 
the barn. 
§ REF = reference category 
 
Tableau VI. Odds ratios and 95% confidence limits from univariate logistic regressions for environmental explanatory 





Results of the final multivariate logistic models are presented in Table VII. Agricultural lands 
were negatively associated with seropositivity in Model 1 and 2 while wetlands were strongly 
and positively associated with seropositivity or disease in Model 2. None of the individual 





Model 1 (Serosurvey dataset alone) Odds ratio 95% CI p-value 
Agricultural lands*  0.73 [0.58 – 0.92] 0.008 
Breed (Arabian vs others) 22.0 [1.01 – 474] 0.049 
    
Model 2 (Serosurvey and clinical cases dataset combined) Odds ratio 95% CI p-value 
Agricultural lands* 0.75 [0.62 – 0.92] 0.006 
Wooded wet lands* 4.15 [1.16 – 14.8] 0.028 
* OR presented for an increase of 10% of the area represented by the selected land cover within buffers of 5km radius 
around the barn. 
 
  
Tableau VII. Odds ratio and 95% confidence limits for the final multivariate logistic models predicting EEEV 
serological status or disease in horses according to individual and environmental variables 
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The lowest QIC was obtained by using an exchangeable correlation structure. With a cut-off at 
>0.5 for classifying a predicted value as a positive outcome, the final logistic Models 1 and 2 
correctly classified 77% and 79% of the observations of the equine building datasets, 
respectively. The area under the ROC curve was 0.77 for both models, suggesting a fair 
predictive power. Model 2 correctly classified 91% of the horses from the validation dataset 
with an AUC of 0.75. All 28 negative horses from the validation dataset were correctly classified 
(specificity=100%). However, only two of the five positive horses were correctly classified 
(sensitivity=40%). Lowering the cut-off for classifying a predicted value as a positive outcome 
maximised the predictive power of Model 2. With a cut-off at >0.35, the specificity of Model 2 
was 0.85 and the sensitivity was 0.80 when used on the validation dataset.  
 
The analysis of DF-beta values in Model 2 identified three municipalities from southern 
Lanaudière as having an unusual influence on the regression parameters. The analyses were 
thus recomputed while removing all horses from these three municipalities from the datasets. 
Variables retained in the final logistic model remained the same after removal of these 
influential observations with the OR increasing of 34% for wooded wetlands (4.15 to 5.55, 
p=0.043) and with no changes in the OR for agricultural lands (0.75 to 0.75, p=0.009) (results 
not shown).   
 
The risk map based on the predicted values of logistic Model 2 is presented in Figure 4. One of 
the nine equine clinical cases included in the risk map validation dataset occurred inside the 
model-defined very high risk areas, three occurred inside a high risk area, five occurred inside 
101 
 
low risk areas and none occurred inside very low risk areas for an overall sensitivity of 44%. 
Eight of the nine cases (89%) occurred less than 1.5 km from a high risk area.  
 
One statistically significant (p<0.001) cluster of seropositive or sick horses was detected with 
the Kulldorff scan statistics. This cluster had a radius of 11km and was located over one of the 





Figure 3. Study area and geographical location of sampled or sick horses in the five selected administrative regions in 











Although EEEV viral activity has been relatively low in Québec since the emergence of this virus 
in 2008, the current study allowed us to characterize EEE risk distribution over a large area of 
southern Québec by using clinical and serological data from horses.  
 
Wooded wetlands were strongly and positively associated with EEEV seropositivity or disease 
in horses. This is consistent with the ecology of the main vector of EEEV, Cs. melanura, which 
usually develops in wooded swamps with highly organic and shaded waters [23]. Moreover, a 
cluster of positive horses was detected within one of the largest wetlands in southern Québec. 
Infected Cs. melanura were captured in this wetland in 2009 during an entomological study 
focused on EEEV in Québec [12].  There is still some uncertainty about the contribution of other 
vector species in the transmission of EEEV, some studies suggesting that Cs. melanura would 
be both the epidemic and enzootic vector [10], while others suggesting that bridge vectors 
(that feed on birds and large mammals) are generally needed for the spillover of the virus to 
occur [11, 24]. Nevertheless, the current study underlines the important impact of living near 
ecosystems supporting EEEV enzootic cycles on the risk in horses and, it would be expected, 
humans. The wide geographical distribution of both equine cases and wooded wetlands 
throughout southern Québec (Fig. 1) suggests that many areas of Québec could sustain EEEV 
transmission. The mechanisms that could drive such a geographical dispersion, however, 
remain unclear. The only region of Québec where equine EEE clinical cases were repeatedly 
reported from 2008 to 2010 was southern Lanaudière. All clinical cases detected in the other 
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regions were reported in only 2008 with no cases subsequently. Thus, the mere presence of 
wetlands does not seem to be sufficient for EEE equine cases to occur from year to year in a 
given region and EEEV may need to be reintroduced yearly in most geographical areas for viral 
amplification to occur.  Alternatively, EEEV may need to amplify within bird populations to a 
level sufficient for spill-over to horses, and conditions that would support this amplification 
may not occur on an annual basis. The phenomenon of recurrence of EEE three years in a row 
in southern Lanaudière would warrant further investigations on the potential mechanisms 
driving EEEV endemicity. The potential for transovarial transmission of EEEV in mosquito 
vectors is not well supported in the literature [14, 25, 26] and, although a number of authors 
have hypothesized that EEEV could overwinter in various vertebrate hosts [27-29], the 
overwintering mechanism of EEEV have not been clearly elucidated.  
 
Along with wetlands, agricultural lands had a significant influence on the estimated risk. Given 
the natural breeding ecosystems of Cs. melanura, it would be biologically plausible that 
agricultural lands, which are usually drained, could act as barriers against the expansion of 
EEEV enzootic cycle outside of wetland areas. However, other vector species such as Aedes 
vexans, which feeds frequently on horses and which has sometimes been identified as a 
potential bridge vector for EEEV [30], can be very abundant in agricultural areas of southern 
Québec [31]. The protective effect of agricultural lands suggests that these vectors would have 
a limited ability to contribute to EEEV dispersal. Limited competency of vector species that 
breed in agricultural lands and limited dispersal of viremic avian hosts outside wetland areas 
during summer could possibly contribute to decreased risk of spillover of EEEV far away from 
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wetlands. These findings support the hypothesis that Cs. melanura would contribute to 
progressive dispersal of EEEV from one swamp focus to other adjacent swamp foci during the 
summer season [14]. 
 
Breed was identified as a potential individual risk factor in the multivariate model based on 
the serosurvey dataset with a p-value slightly under the selected cut-off, Arabian horses having 
higher odds of being seropositive. However, the dataset included only two seropositive and 
two seronegative Arabian horses which may not be representative of the population of 
Arabian horses from Québec. To our knowledge, no breed predilection has been reported 
previously for EEE in horses. However, most epidemiological studies on EEE in horses focused 
on environmental factors or management practices [9] and breed predilection for EEE may not 
have been reported. Further studies would be needed to more thoroughly assess the potential 
association between breed and the risk of exposure to EEEV or EEE clinical disease in horses. 
 
Overall, multivariate models had a fair predictive power. With a cut-off at 0.5 for the 
dichotomous classification of risk areas, the risk map had a relatively weak sensitivity for 
correctly predicting areas where the nine sick horses were located from the risk map validation 
dataset. However, the fact that 89% of the sick horses from the risk map validation dataset 
lived less than 1.5 km away from a high risk area suggested that, overall, the risk map had some 
potential for detecting areas where EEEV risk might occur. A number of factors may explain 
that sick horses were mainly found at the periphery of high risk areas. Given that swamp areas 
are usually less suitable for the development of built environments, lower horse population 
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densities and, consequently, lower counts of reported equine cases is expected from the 
center of high risk areas. Moreover, infected vectors can fly from wetland areas towards hosts 
living areas dominated by other types of land covers, contributing to EEEV dispersal away from 
swamp foci. Finally, horses’ movements around their barns could have led to the virus being 
contracted a few kilometers away from the geographical locations used in this study. A more 
rigorous assessment of risk map validity would have required to know the geographical 
distribution of the equine “at risk” population, data that are not currently available in Québec. 
The total equine population in the study area was estimated at 11,000 horses in 2007. 
However, according to a previous study [7], approximately 80-90% of this population would be 
vaccinated against EEEV, reducing the at risk population to approximately 2,000 horses. The 
low total count of clinical cases of EEE in horses, which may be partly explained by the 
vaccination coverage, also limited our capacity to further evaluate the predicted risk map. 
Nevertheless, the risk map presented here may provide guidance for further surveillance and 
research in southern Québec and represents a first step in the understanding of the 
geographical distribution of risk. Given that all clinical cases of EEE in horses from Québec were 
reported between the months of July and October and that climatic conditions do not allow 
for vector activity in Québec during winter, the reported risk distribution refers temporally to 
the July to November period. Risk is expected to be low during spring and null during winter.  
 
Differences were observed among the univariate associations estimated from the 
seroprevalence dataset alone and from the combined serological and clinical datasets. These 
differences outlined some methodological issues which go beyond the simple lack of statistical 
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power. One of these issues is related to the potential effect of misclassification of 
environmental variables: as the neutralizing EEEV antibodies (eg. IgG) detected by PRNT are 
thought to be long-lasting in horses [2] and as horses are often relocated from one barn to the 
other [7], the exact time and geographical location of exposure is uncertain in seropositive 
horses and this misclassification can potentially bias associations towards the null. With acute 
equine EEEV clinical cases, which have an incubation period of a few days [2], there is a high 
probability that infection occurred close to where the horse lived at the time of diagnosis thus 
limiting misclassification of exposure. This phenomenon may explain why the strength of the 
associations and the ability to detect statistically significant associations were higher in Model 
2 as compared to Model 1.  
 
These models brought out new epidemiological knowledge that could be relevant to public 
health. Although the study area did not include the most densely populated areas of southern 
Québec, villages and small towns can be found throughout each of the high risk areas identified 
in the current study. Thus, there seems to be a real risk of human exposure in these areas. 
Given that disease or seropositivity in horses represent EEEV spillover out of the enzootic cycle 
to accidental hosts, the environmental risk factors identified in horses likely represent 
environments where spillover to humans may also occur. Confirming and characterising risk of 
EEEV exposure in humans in highly populated areas such as Montréal would however require 
the use of other surveillance tools, such as entomological surveillance or the use of a different 




This study illustrates an approach to indirectly infer risk of EEEV exposure in humans from 
specific epidemiological information derived from the environment, therefore building 
grounds for public health prevention strategies. Risk factors outlined in this study seem 
consistent with the human risk factors previously reported in North-Eastern USA. Further 
studies are needed to validate if risk areas are the same in horses and humans and to improve 
our understanding of the ecological pathways leading from EEEV introduction to virus 
amplification and finally to spillover of EEEV to accidental hosts in Canada. Quantitative and 
spatial analyses of animal epidemiological data can bring new insights about infection 
dynamics for rare or emerging arboviral diseases in a public health perspective.  To our 
knowledge, this study is the first to characterize and map risk of EEEV exposure in Canada in 
the absence of systematic entomological surveillance. The approach could allow for increased 
preparedness for EEEV outbreaks and other emerging vector-borne diseases by targeting 
surveillance and planning interventions. 
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Identification of specific environments sustaining emerging arboviruses amplification and 
transmission to humans is a key component of public health interventions planning. The 
current study aimed at identifying environmental and demographical factors associated with 
WNV infections in southern Québec, Canada, by modelling and jointly interpreting aggregated 
clinical data in humans and serological data in pet dogs. Environmental and demographical risk 
factors were estimated in humans by negative binomial regression based on a dataset 
including 191 human WNV clinical cases reported in the study area between 2011 and 2014. 
Risk factors for infection in dogs were evaluated by logistic and negative binomial models 
based on a dataset including WNV serological results from 1,442 dogs sampled from the same 
geographical area in 2013. Forested lands were identified as protective environments in 
humans and agricultural lands represented higher risk environments in dogs. Influential 
environments depicted in the current study were relatively different from those identified in 
other studies conducted in North-Eastern USA which reported higher risk in suburban 
environments. In the context of the current study, the approach of combining human and 
animal data allowed for obtaining a comprehensive and possibly a more accurate view of 





West Nile Virus (WNV) is an arthropod-borne flavivirus with possible clinical impact on various 
vertebrate hosts [1] and is currently the leading cause of arboviral neuro-invasive diseases in 
humans in the USA and Canada [2]. In the USA, more than 18000 clinical cases of WNV disease 
were reported between 1999 and 2014 [3]. WNV was first introduced in the province of 
Québec, Canada, in 2001. Since then, an increase in WNV activity has been noticed in the 
southern part of the province, which led to increased public health attention and surveillance 
efforts [4]. 
 
WNV is maintained in nature through complex transmission cycles involving a variety of 
mosquito vectors and avian amplifying hosts. The risk of transmission in a given region mainly 
depends on the abundance of competent vectors, on the abundance of amplifying hosts and 
on the vector-host contact rates. These three components of the WNV transmission cycle are 
known to be associated with local and regional environmental conditions [1, 5-9]. The 
identification of key environmental risk factors influencing risk of WNV transmission is an 
important step for public health prevention, allowing to target interventions such as enhanced 
surveillance, preventive mosquito control, information campaigns and other actions where 
they are the most needed [10, 11]. However, the complexity of WNV epidemiology and its 
dependence on local factors lead to a certain level of specificity in the risk factors influencing 
the transmission and therefore high risk environments identified in different geographical 




Seroprevalences to WNV ranging from 4% to 37% were reported in dog populations in different 
parts of the world [19-24]. A number of authors thus suggested that dogs could act as sentinels 
for WNV surveillance [19, 20, 24]. Moreover, a study comparing seroprevalences to WNV in 
dogs and humans in southern Québec reported that seroprevalence in adult pet dogs was 
more than five times higher than seroprevalence in humans from the same region, giving the 
opportunity to monitor or study WNV spillover in the dog population [Rocheleau et al, 2016]. 
According to this study, regional seroprevalences would be highly correlated between humans 
and dogs, suggesting that environmental factors associated with infection would be similar in 
both species. 
  
The current study aimed at identifying environmental or demographical factors associated 
with WNV infection in southern Québec by modelling and jointly interpreting aggregated 
clinical data in humans and serological data in dogs. The potential benefits of using a 
multispecies approach for characterising WNV public health risk are discussed. 
 
Materials and methods 
A cross sectional study was conducted to quantitatively estimate the association between 
environmental or demographical factors and WNV infections in humans and dogs living within 
the same geographical area of southern Québec, Canada, from 2011 to 2014. The 
administrative regions of Montréal, Laval and Montérégie and the southern parts of 
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Lanaudière and Laurentides were selected to conduct the analysis (Figure 5A). The northern 
parts of Lanaudière and Laurentides were excluded from the study area as they are mainly 
uninhabited forested areas from which no human WNV clinical cases have ever been reported. 
The city of Montréal and its suburbs, located in the center of the study area, are surrounded 
by the flat and highly agricultural lowland areas of the Saint-Lawrence River Valley, themselves 
surrounded by rolling forested hills mainly covered by hardwood or mixt forest (Figure 5B). 
The study area includes a total of 318 municipalities which represented a population of 





Two epidemiological datasets were used to conduct the statistical analysis. The first dataset 
included all human clinical cases reported to the Ministry of health and social services of the 
province of Québec (Ministère de la santé et des services sociaux du Québec) from 2011 to 
2014. Only the municipality of residence of each clinical case at time of diagnosis was available 
in this dataset. Of the 214 cases reported in the province of Québec from 2011 to 2014, 191 





The second dataset consisted of a dog seroprevalence information from a broader 
multispecies serological arbovirus survey conducted in 2013. Briefly, dogs were sampled in 
veterinary hospitals distributed in the five selected regions during spring and summer 2013. 
Veterinary clinics and hospitals were selected randomly based on a provincial registry. Among 
the 213 veterinary clinics that met the inclusion criteria for participating in the study, 89 (42%) 
agreed to participate. Approximately 20 dogs were selected by convenience in each 
participating establishment. Antibodies against WNV in dogs were first screened by 
competitive ELISA with a cut-off of 30% inhibition for positivity and all positive samples were 
confirmed by plaque reduction neutralisation tests (PRNT). A sample was considered positive 
if its PRNT titer was at least 1:20. All laboratory tests were conducted at the National 
Microbiology Laboratory of the Public Health Agency of Canada. Tests were completed for 
1,627 dogs. The dog dataset included the address of the property where each of the dogs lived 
and information about age, time spent outside daily, date of sampling, breed, sex, hair length, 
use of insecticide, flea medication or mosquito repellent, presence and size of pools of 
standing water on the property, time since the dogs was acquired by its actual owner, time 
spent outside the municipality of residence during the mosquito season and travel history. 
Complete records were available for 1,442 dogs. These 1,442 dogs lived in 1,419 households 
and were distributed across 207 municipalities. Dogs were categorized as “adults” if they were 
born before 1 November 2012 and as “juvenile” otherwise. These categories aimed at 




Land cover data 
Land cover classification for the whole study area was retrieved from the Ecoforest Inventory 
System of the Ministry of Forests, Fauna and Parks, updated in 2013 (Ministère des Forêts, 
Faune et Parcs, MFFP). The percentage of each municipality’s and each county’s area covered 
by each type of land cover (agricultural lands, developed lands, surface water, hardwood 
forest, mixt forest, coniferous forest, orchards, wetlands, disturbed lands (vacant vegetated 
areas highly affected by human activity) or roads/highways) was calculated. For each dog 
included in the analysis, land cover data was calculated as the area covered by each of the 
aforementioned land cover inside circular areas of 2km radius centered on the house. This 
radius was chosen according to the usual flying distances reported for various vectors possibly 
involved in WNV transmission [25-27].  
 
Population data 
Total population and population density for each municipality and county were retrieved from 
Statistics Canada’s 2011 census. Population density was considered as a potential risk factor 
according to previous studies on West Nile virus [14, 16]. 
 
Analyses 
Descriptive statistics in humans 
In humans, incidence risk per 100,000 people for the 2011-2014 period was calculated for the 
whole study area and for each administrative region, county and municipality included in the 
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study area, and mapped at the county and municipality level. The mean and median 
distribution of land covers along with demographical statistics were calculated for 
municipalities and counties included in the study area.  
 
Regression modelling in humans 
Negative binomial (NB) regression was first used to model the associations between 
environmental or demographical factors and risk of infection in humans. Analyses were 
conducted on two geographical scales, one based on the municipality and the other based on 
the county as the epidemiological unit of interest. The outcome variables were the count of 
human clinical cases in each municipality or county, with the log of the total human population 
within each municipality or county used as offsets. Correlations between risk factors on their 
original continuous scale were assessed by Pearson’s correlation coefficient. If two risk factors 
were highly correlated (r>0.7), only one was kept based on biological relevance. Univariate 
regression was conducted on remaining risk factors. The assumption of linearity was assessed 
by plotting a loess smooth curve against the standardized Pearson residuals of the models. 
When the relationship was deemed not to be linear, risk factors were categorized according 
to their quartile values. When contrasts between some categories of a risk factor were not 
significantly different at p<0.05, adjacent categories were merged. Environmental risk factors 
showing a statistically significant association at p<0.20 (type III test) on univariate NB 
regression were included in a full multivariate model. A manual backward procedure was used 
to refine the model with a cut-off at p>0.05 for variable rejection, with the exception of 
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potential confounders that were forced into the models. A risk factor was reputed being a 
confounder if its removal from the model induced a >20% change in the odds ratio value of 
another predictor or if its potential confounding effect was expected based on biological 
criteria. Two ways interactions were tested between the final model’s predictors if biologically 
relevant. NB models’ fit was assessed by computing the ratio of the Deviance Chi-square 
statistic on its degrees of freedom (Deviance/DF). A ratio over 1.25 or less than 0.8 was 
considered as being indicative of a poor model fit.  
 
Descriptive statistics in dogs 
Seroprevalence in sampled dogs was presented with 95% confidence intervals and the 
individual characteristics of sampled dogs were summarized. The mean and median 
distribution of land covers within the 2km radius circular areas surrounding dogs’ houses were 
calculated.  
 
Regression modelling in dogs 
NB models were developed from the dog serology dataset following the same steps described 
for the models in humans to allow for a comparison of risk factor estimates between species 
at an aggregated scale. The outcome variable was the number of seropositive dogs within each 
municipality and county and the log of the total number of dogs sampled within each 




Logistic regression models were thereafter used on the serology dataset in dogs to model the 
associations between the log odds of seropositivity and individual and environmental risk 
factors at the individual level in dogs. These logistic models were used to account for the 
potential confounding effect of individual factors in dogs and to identify environmental factors 
on a smaller geographical scale than the one used in NB modelling. Hence, for logistic 
modelling in dogs, environmental risk factors were defined as the area covered by each land 
cover in the immediate surroundings of the house, namely within the aforementioned 2km 
radius circular areas. Logistic models were built following the steps described for NB models. 
The whole logistic model building procedure was conducted on two nested datasets, one 
including all 1,442 dogs for which questionnaire data was available, and one including only the 
823 dogs which never left their municipality of residence during the mosquito season and 
never traveled outside Canada. Logistic models fit and predictive ability were evaluated by the 
Hosmer and Lemeshow (HL) fit statistic and the area under the ROC curve (AUC).  
 
Results 
The study area, the geographical distribution of land covers within the study area and the 
choropleth maps of municipalities and counties showing the incidence of human WNV clinical 




Figure 5. Geographical representation of descriptive data. A Study area; B Municipalities and land cover classification 
within the study area; C Incidence risk per 100,000 people for the 2011-2014 period in municipalities included in the 
study area; D Incidence risk per 100,000 people for the 2011-2014 period in counties included in the study area; E 
Geographical distribution and serological status of the 1,627 sampled dogs, 2013 
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The average annual incidence risk for reported WNV cases in humans for the 2011 - 2014 
period was approximately 1 per 100,000 in the whole study area. The regional incidence risk 
per 100,000 for the entire 2011 - 2014 period was 8.2 for the region of Laval, 5.2 for 
Montérégie, 5.0 for southern Laurentides, 2.9 for Montréal and 1.3 for southern Lanaudière. 
The incidence risk within each municipality ranged between 0 to 95 per 100,000 inhabitants 
for this four years’ period, with no case in 83% of the municipalities. The incidence risk within 
each county ranged between 0 to 12 per 100,000 inhabitants for this four years’ period, with 
no case reported in 34% of the counties. 
 
Descriptive statistics for the mean and median distribution of land covers within the 
municipalities and counties of the study area and demographical statistics are presented in 







Tableau VIII. Descriptive statistics for risk factors included in regression models for infection by WNV in humans and dogs 
from five administrative regions of Southern Québec - Demographical data and mean / median percentage of 
municipality, county or dogs’ house surroundings occupied by selected land covers  
 
 Municipalities (n=318)  Counties (n=35) 
 House surroundings* 
(n=1442) 
Demographical data  Mean Median  Mean Median  Mean Median 
Population  14985 2506  134867 55621  - - 
Population density (inhabitants/km2)  358 44  327 84  - - 
          
Land cover  (%) (%)  (%) (%)  (%) (%) 
Agricultural lands  40.6 40.8  40.0 42.7  19.4 6.6 
Developed lands  17.0 4.8  13.2 6.8  38.8 3.1 
Surface water  2.5 0.9  1.9 1.0  6.6 1.1 
Hardwood forest  20.1 16.0  21.2 15.8  11.4 6.2 
Mixt forest  9.7 4.3  12.0 9.4  6.4 0.1 
Coniferous forest  2.1 1.0  2.6 2.0  1.0 0.0 
Orchards  0.3 0.0  0.4 0.0  0.1 0.0 
Wooded wetlands  2.8 1.3  3.2 2.9  1.5 0.0 
Non wooded wetlands  1.4 0.5  1.4 1.3  0.6 0.0 
Disturbed lands  0.7 <0.1  0.7 0.5  0.7 0.0 
Roads  0.5 0  0.4 0.3  0.4 0.0 
 
* Circular areas of two km radius around the houses of sampled dogs 
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When based on the municipality as the epidemiological unit of interest, all negative binomial 
models in humans had a poor fit according to the Deviance/DF statistics (all ≤ 0.51). Hence, the 
findings from these models were not presented. NB models based on counties had adequate 
fit statistics with Deviance/DF statistics ranging from 1.04 to 1.09. Population density was 
highly correlated with Developed lands (r=0.96, p<0.0001) and Mixt forest was highly 
correlated with Hardwood forest (r=0.72, P<0.0001) and Coniferous forest (r=0.82, P<0.0001). 
The variables Population density and Mixt forest were consequently excluded from regression 
analysis. The assumption of linearity in NB models was not met for all risk factors and these 
were categorized. The results of the univariate negative binomial models based on counties 
are presented in Table IX along with the outputs of univariate NB regression in dogs. 
Multivariate stepwise regression process resulted in keeping only the risk factor Coniferous 
forest (incidence risk ratio=0.30 for areas with ≥2% of coniferous land cover compared with 
areas with < 2% of this land cover, p=0.0007) and discarding all other risk factors. Hence, no 
multivariate model was produced for NB models in humans. Overall, univariate models in 
humans mainly suggested a protective effect for forested areas. All remaining associations 
with other environmental factors were not statistically significant at p<0.05 on NB models. 
 
Seroprevalence in the 1,627 tested dogs was 1.7% (95% CI [1.1 – 2.4]) with a seroprevalence 
of 3.2% in adult dogs (95% CI [2.0 – 4.5]) and 0.3% in juvenile dogs (95% CI [0.00 – 0.72]). 
Descriptive statistics for the individual characteristics of sampled dogs are presented in Table 
X and the geographical distribution of sampled dogs is presented in Figure 5E. On average, 
juvenile dogs were six months old and adult dogs were 5.1 years old. Juvenile dogs were 
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acquired by their owner 4.6 months before sampling and adult dogs were acquired by their 
owners 4.4 years before sampling. Hence, most sampled dogs spent most of their life with their 
owner.  
 
As noticed in humans, negative binomial models in dogs based on the municipality had poor 
fit statistics (all Deviance/DF <0.39). Consequently, the results of these models in dogs were 
not presented. The fit of the NB models based on the county was acceptable (Deviance/DF 
ranging from 0.80 to 0.84). The results of univariate NB models in dogs are presented in Table 
IX in parallel with the NB model outputs in humans. None of the environmental risk factors 
had a statistically significant association with seropositivity in dogs at p<0.05 when modeled 
at the scale of the county. The only environmental risk factor having a p-value <0.20 in these 
models was “Agricultural lands” (p=0.19). 
 
Results of the univariate logistic models in all 1,442 dogs are presented in Tables X and XI. The 
linearity assumption was adequately met for all continuous predictors in logistic models. The 
results of the multivariate models in all dogs (1,442) and in dogs never leaving their 
municipality (883) are presented in Table XII. These multivariate models identified agricultural 
lands as being favourable environments for infection in dogs after controlling for individual 
factors. The time spent outside daily and the age of the dog, when categorized as juveniles or 
adults, were also strongly and positively associated with seropositivity in this multivariate 
model. The model restricted to dogs never leaving their municipality showed a stronger 
association between agricultural lands and the odds of infection and had a slightly better fit 
129 
 
that the one including all dogs. The HL statistics and the AUC were 0.60 and 0.85, respectively, 
for the multivariate logistic model based on all 1,442 dogs and 0.78 and 0.87, respectively, for 
the logistic model based on the 883 dogs never leaving their municipality suggesting a good fit 





Tableau IX. Output of univariate negative binomial regression models based on counties – Associations between 
environmental risk factors and risk of infection in humans or seropositivity in dogs  
    Humans  Dogs‡ 
Risk factor 
 
Categories (% of 
county area) 
 Incidence risk 
in humans§ 
β p-value 
 % seropositive 
in dogs‡ 
β p-value 
Agricultural lands  <58.5†  3.8 Ref**   1.4 Ref  
  ≥58.5  6.2 0.53 0.15  2.6 0.62 0.19 
Developed lands  <6.8  2.6 Ref   1.9 Ref  
  ≥6.8  4.2 0.61 0.11  1.5 -0.26 0.56 
Surface water  <1.0  4.3 Ref   1.8 Ref  
  ≥1.0  3.4 -0.33 0.32  1.3 -.35 0.41 
Hardwood forest  <15.8  4.5 Ref   1.8 Ref  
  15.8 – 30.0  2.4 -0.81 0.034  1.5 -0.18 0.72 
  ≥30.0  1.4 -1.24 0.034  1.0 -0.53 0.48 
Coniferous forest  <2.0  4.5 Ref   1.4 Ref  
  ≥2.0  1.6 -1.20 0.0007  1.9 0.25 0.56 
Orchards  <0.2†  3.9 Ref   1.4 Ref  
  ≥0.2  4.7 0.16 0.67  2.3 0.47 0.30 
Wooded wetlands  <2.9  3.1 Ref   1.3 Ref  
  ≥2.9  5.6 0.43 0.19  1.9 0.39 0.35 
Non wooded wetlands  <1.3  4.1 Ref   1.5 Ref  
  ≥1.3  3.8 -0.21 0.55  1.9 0.26 0.57 
Disturbed lands  <0.5  4.1 Ref   1.7 Ref  
  ≥0.5  3.9 -0.12 0.71  1.4 -0.18 0.67 
Roads  <0.3  3.1 Ref   1.5 Ref  
  ≥0.3  5.4 0.40 0.23  1.7 0.09 0.83 
  
‡ Analysis conducted on the complete dataset (1442 dogs) 
§ For the 2011-2014 period 
‡ year 2013 
† Third quartile as category cut-off 
** Reference category 
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 N % seropositive P-value on type III test β P-value 
Age      
     Juvenile 665 0.3 0.001 Ref*  
     Adult 777 3.2  2.40 0.001 
Time spent outside daily      
     <12 hours/day 1366 1.2 <0.0001 Ref  
     12-18 hours/day 25 8.0  2.06 0.008 
     18-24 hours/day 49 18.4  3.01 <0.0001 
Date of sampling      
     Before July 15 945 1.6 0.327 Ref  
     After July 15 519 2.3  0.38 0.327 
Breed       
     Small breed 379 0.26 0.029 Ref  
     Large breed 1080 2.41  2.23 0.029 
Sex      
     Male 754 1.9 1.00 Ref  
     Female 700 1.9  0.00 1.000 
Hair length      
     Short 979 1.43 0.234 Ref  
     Long 478 2.30  -0.48 0.234 
Use of insecticides      
     Never 1166 1.85 0.464 Ref  
     Occasionally 85 3.4  0.57 0.216 
     All summer long 169 1.2  -0.52 0.316 
Use of flea medication      
     Never 564 1.6 0.734 Ref  
     Occasionally 159 2.5  0.23 0.591 
     Every summer 696 2.0  0.46 0.454 
Use of mosquito repellents      
     Never 1255 1.8 0.784 Ref  
     Occasionally 165 1.8  -0.008 0.990 
     Every day 27 3.7  0.72 0.487 
 
* Reference category 
Tableau X. Parameter estimates and 95% confidence intervals for seropositivity to West Nile virus in dogs 




  N P-value on type III test   
 Pools of standing water on the property   β P-value 
       None 720 0.21 Ref  
       Small pools 482  0.08 0.857 
       Large pools 244  0.78 0.097 
    
 % of a buffer radius 2km around the home covered by…   
       Agricultural lands 0.20 0.001 
       Developed lands -0.11 0.103 
       Surface water -0.35 0.176 
       Hardwood forest 0.05 0.730 
       Mixt forest -0.00 0.997 
       Coniferous forest -0.42 0.652 
       Orchards -5.59 0.627 
       Wooded wetlands 0.14 0.815 
       Non wooded wetlands -0.10 0.927 
       Disturbed lands -0.81 0.528 
       Roads / highways 0.26 0.858 
    
 
 
Final model in all dogs 
(n=1,442) 
 Final model in dogs never 
leaving their municipality 
(n=883) 
 OR 95% CI P-value  OR 95% CI P-value 
Percentage of agricultural lands  
(for a 10% increase) 
1.15 1.01-1.31 0.042 
 
1.22 1.01-1.46 0.036 
        
Time spent outside daily  
(for one-hour increase) 
1.16 1.10-1.21 <0.0001 
 
1.14 1.07-1.22 <0.0001 
        
Age (more than one-year-old vs less 
than one-year-old) 
10.72 2.47-46.5 0.002 
 
6.18 1.31-29.2 0.022 
 
Tableau XI. Parameter estimates and 95% confidence intervals for seropositivity to West Nile virus in dogs 
associated with the environmental characteristics of dogs’ home surroundings - univariate logistic 
regressions results for all 1,442 dogs in the dataset 
Tableau XII. Odds ratios and 95% confidence intervals for seropositivity to West Nile virus in dogs associated 




Since the introduction of WNV in North-America in 1999, a number of epidemiological studies 
from North-Eastern United States provided valuable knowledge about environmental risk 
factors for infection by WNV in humans. In recent investigations, urban and sub-urban areas 
were identified as the main high risk environments for WNV in North-Eastern USA, these areas 
being associated with high populations of Cx. pipiens, a vector that mainly breeds in artificial 
standing water pools and recently incriminated as being responsible for more than 80% of 
WNV transmission in humans [6, 12-16]. However, given the complexity of WNV epidemiology, 
questions remain on the full applicability of this knowledge for other geographical areas with 
different environmental profiles [12, 28, 29].   
 
Our findings suggest that WNV transmission conditions may be slightly different in Southern 
Québec than what was previously reported for some locations of North-Eastern USA [14-16, 
30]. When considering model outputs in humans, forested lands seem associated with a lower 
incidence risk for WNV in Québec. This finding is consistent with a recent study from DeGroote 
et al (2014) based on the same epidemiological unit as the one used in our negative binomial 
models (the county) and that reported decreased risk in some forested areas of North Eastern 
USA [31]. Regional incidence risks and choropleth maps suggest that risk may be relatively low 
or intermediate in the highly urbanized area of Montréal city while many suburban and 
agricultural areas appear as areas of higher risk. In our NB models in humans, agricultural lands 
and developed lands were associated with a higher risk. However, these associations were not 
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statistically significant at p<0.05. The fact that agricultural lands represent the main high risk 
environment for WNV spillover to dogs support the possibility of a significant WNV activity in 
these areas. Agricultural lands were previously reported as high risk environments in western 
North America but not in the North Eastern USA [32-34]. 
 
The preceding results may be explained by the singular characteristics of the study area. A 
large part of southern Québec is covered by the lowlands of the Saint-Lawrence River Valley. 
Contrasting with the landscapes depicted in other studies from North-Eastern USA, the Saint-
Lawrence River Valley is covered by large, flat crop lands which represent ideal breeding 
habitats for a number of potential WNV vectors such as Ae. Vexans [9, 35]. Although this last 
vector is reputed to be less competent for WNV transmission than Cx. pipiens, it has been 
suggested that its high abundance in southern Québec and its feeding preferences towards 
mammals could effectively contribute to the phenomenon of WNV spillover to human 
populations [36]. On the other hand, it is plausible that Cx. pipiens abundance may be higher 
both in agricultural and developed areas of southern Québec and lower in forested areas. 
Negative associations between forested land covers and Cx. pipiens population densities and 
positive associations between suburban and, to a lesser extent, agricultural lands and Cx. 
pipiens population densities have been reported in other locations of North-Eastern America 
[9, 37]. Hence, higher risk in or nearby agricultural areas of Québec may result from the 
additive effect of transmission by multiple vector species. Further entomological field studies 
would be warranted to better understand the WNV transmission dynamics in these areas and 
the role of important vector species. Given that most sub-urban areas of Southern Québec are 
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surrounded by agricultural lands and considering the long flying range of some mosquitoes 
[27], the possibility of a significant risk of transmission in agricultural areas could eventually 
justify implementing WNV public health interventions, including surveillance, to a wider 
selection of high risk geographical areas and including selected agricultural zones in proximity 
of high population areas.  
 
At the time this study was conducted, no individual data on cases of WNV infection in humans 
could be made available for research purposes. Hence, our analyses in humans were based on 
aggregated clinical data which can lead to a number of limitations in a context of public health 
intervention planning.  First, aggregated data are subjected to the ecological bias [38]. Given 
that the distribution of risk factors among infected or uninfected subjects within each 
administrative area was unknown in the context of the current study, inferences from the 
negative binomial models presented should be limited to these administrative areas. 
Consequently, the analysis based on aggregated data do not allow to assess if risk inside 
administrative areas is really driven by environmental factors or by other factors such as the 
behaviours of groups of individuals living in specific environments. In this context, it may be 
challenging to determine what would be the most appropriate preventive public health 
intervention between, for example, information campaigns aimed at changing behaviours or 
environmental interventions such as the use of larvicides. Moreover, geographical aggregation 
of data according to administrative boundaries is also subjected to the modifiable areal unit 
problem (MAUP) which can impact both the results of statistical models and the visual 
interpretation of risk maps [39]. As this level of geographical aggregation represents large 
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geographical areas, it is probable that smaller scale environmental factors were not captured 
by NB models in humans. In regards of the preceding limits, one may consider validating 
epidemiological results with some complementary modelling approaches. 
 
Jointly modelling WNV infection in humans and dogs helped to better understand WNV 
transmission dynamics in the study area and analyses in dogs provided validation to some 
conclusions from descriptive statistics in humans. First, for each dog, individual characteristics 
were available and could be controlled in the analysis to assess their potential confounding 
effect on environmental risk factors. For example, given that the time spent outside daily by 
the dogs was associated with risk and given that dogs usually spend more time daily outside in 
rural areas, the potential confounding effect of this individual factor needed to be assessed 
although it was not identified as having a significant influence on the OR of the multivariate 
model. Second, environmental data were extracted from small and well localized areas 
centered on the exact house location, enabling to capture the potential effect of small 
environmental variations in the immediate surroundings of the dogs’ houses. According to our 
data, 61% of sampled dogs had never left their municipality, thus limiting exposure 
misclassification related to usual human behaviours such as moving for professional work or 
leisure and thus possibly improving models capacity to identify high risk environments.  The 
facts that the association between environmental factors and risk was slightly stronger and the 
fit of the model slightly better in dogs that never left their municipality support the potential 
benefits of limiting exposure measurement errors. Meanwhile, the concordance of the results 
between the two final models in dogs suggests that exposure measurement errors do not 
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invalidate the results of analysis conducted on an unrestricted dog population. Globally, 
findings from the current study suggest that studies in dog populations may help targeting 
further research efforts and that serological monitoring in dogs could, in some contexts, 
provide more flexibility and potentially more precision for epidemiological studies than human 
data while still showing some potential for supporting public health decision making. The fact 
that the estimated risk of infection in dogs was proportional with time spent outside daily 
provides an interesting starting point for considering dog as a sentinel to WNV activity. Further 
research is warranted to quantify arboviral activity in less densely populated areas of Québec 
and to further analyse the benefits, limitations and applicability of using domestic animals as 
environmental indicators to supplement the public health ability to prevent and control vector-
borne diseases of importance to humans.  
 
Acknowledgements 
We thank all participating veterinary practitioners for their help in dogs sampling. We thank 
the Ministry of health and social services of Québec for providing the data on human WNV 
clinical cases and Ariane Massé from the Ministry of Forests, Fauna and Parks for providing 
data from the Ecoforest inventory system.  
 
Financial support 




Declaration of interest 
None. 
Ethical standards 
The dog serosurvey was approved by the Committee for ethical animal use of the Université 
de Montréal (certificate #13-Rech-1698). The authors assert that all procedures contributing 
to this work comply with the ethical standards of the relevant national and institutional guides 






1. Komar N. West Nile virus: epidemiology and ecology in North America. Advances in Virus Research 
2003; 61: 185-234. 
2. Roehrig JT. West Nile virus in the United States - a historical perspective. Viruses 2013; 5: 3088-
3108. 
3. Centers for Disease Control and Prevention. West Nile virus disease cases and deaths reported to 
CDC by year and clinical presentation, 1999‐2014 
(http://www.cdc.gov/westnile/resources/pdfs/data/1-wnv-disease-cases-by-year_1999-
2014_06042015.pdf). Accessed 10 December 2015. 
4. National Public Health Institute of Québec. The risk of West Nile virus in Québec and interventions 
prioritized in 2013 [in French]. 2013. 
5. Gu W, et al. Fundamental issues in mosquito surveillance for arboviral transmission. Transactions 
of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene 2008; 102: 817-822. 
6. Kilpatrick AM, et al. West Nile virus risk assessment and the bridge vector paradigm. Emerging 
Infectious Diseases 2005; 11: 425-429. 
7. Molaei G, Andreadis TG. Identification of avian- and mammalian-derived bloodmeals in Aedes 
vexans and Culiseta melanura (Diptera: Culicidae) and its implication for West Nile virus 
transmission in Connecticut, U.S.A. Journal of Medical Entomology 2006; 43: 1088-1093. 
8. Molaei G, et al. Host feeding patterns of Culex mosquitoes and West Nile virus transmission, 
northeastern United States. Emerging Infectious Diseases 2006; 12: 468-474. 
9. Trawinski PR, Mackay DS. Identification of environmental covariates of West Nile virus vector 
mosquito population abundance. Vector Borne and Zoonotic Diseases 2010; 10: 515-526. 
10. De Filette M, et al. Recent progress in West Nile virus diagnosis and vaccination. Veterinary 
Research 2012; 43: 16. 
140 
 
11. Petersen LR, Brault AC, Nasci RS. West Nile virus: review of the literature. Journal of the American 
Medical Association 2013; 310: 308-315. 
12. Liu A, et al. Risk factors for human infection with West Nile Virus in Connecticut: a multi-year 
analysis. International Journal of Health Geographics 2009; 8: 67. 
13. Liu H, Weng Q, Gaines D. Spatio-temporal analysis of the relationship between WNV 
dissemination and environmental variables in Indianapolis, USA. International Journal of Health 
Geographics 2008; 7: 66. 
14. Rochlin I, et al. Predictive mapping of human risk for West Nile virus (WNV) based on 
environmental and socioeconomic factors. PLoS One 2011; 6: e23280. 
15. Ruiz MO, et al. Environmental and social determinants of human risk during a West Nile virus 
outbreak in the greater Chicago area, 2002. International Journal of Health Geographics 2004; 3: 
8. 
16. Ruiz MO, et al. Association of West Nile virus illness and urban landscapes in Chicago and Detroit. 
International Journal of Health Geographics 2007; 6: 10. 
17. DeGroote JP, et al. Landscape, demographic, entomological, and climatic associations with human 
disease incidence of West Nile virus in the state of Iowa, USA. International Journal of Health 
Geographics 2008; 7: 19. 
18. Wimberly MC, et al. Ecological niche of the 2003 west nile virus epidemic in the northern great 
plains of the United States. PLoS One 2008; 3: e3744. 
19. Blackburn NK, et al. Susceptibility of dogs to West Nile virus: a survey and pathogenicity trial. 
Journal of Comparative Pathology 1989; 100: 59-66. 
20. Kile JC, et al. Serologic survey of cats and dogs during an epidemic of West Nile virus infection in 
humans. Journal of the American Veterinary Medical Association 2005; 226: 1349-1353. 
141 
 
21. Komar N, Panella NA, Boyce E. Exposure of domestic mammals to West Nile virus during an 
outbreak of human encephalitis, New York City, 1999. Emerging Infectious Diseases 2001; 7: 736-
738. 
22. Ozkul A, et al. Serological evidence of West Nile Virus (WNV) in mammalian species in Turkey. 
Epidemiology and Infection 2006; 134: 826-829. 
23. Phoutrides E, et al. The utility of animal surveillance in the detection of West Nile virus activity in 
Puerto Rico, 2007. Vector Borne and Zoonotic Diseases 2011; 11: 447-450. 
24. Resnick MP, et al. Juvenile dogs as potential sentinels for West Nile virus surveillance. Zoonoses 
and Public Health 2008; 55: 443-447. 
25. Calisher CH. Medically important arboviruses of the United States and Canada. Clinical 
Microbiology Reviews 1994; 7: 89-116. 
26. Howard JJ, White DJ, Muller SL. Mark-recapture studies on the Culiseta (Diptera, Culicidae) 
vectors of eastern equine encephalitis-virus. Journal of Medical Entomology 1989; 26: 190-199. 
27. Service MW. Mosquito (Diptera : Culicidae) dispersal - The long and short of it. Journal of Medical 
Entomology 1997; 34: 579-588. 
28. Hongoh V, et al. A review of environmental determinants and risk factors for avian-associated 
mosquito arboviruses in Canada. Biodiversity 2009; 10: 9. 
29. Bellini R, Zeller H, Van Bortel W. A review of the vector management methods to prevent and 
control outbreaks of West Nile virus infection and the challenge for Europe. Parasites and Vectors 
2014; 7: 323. 
30. Brownstein JS, et al. Spatial analysis of West Nile virus: rapid risk assessment of an introduced 
vector-borne zoonosis. Vector Borne and Zoonotic Diseases 2002; 2: 157-164. 
142 
 
31. DeGroote JP, Sugumaran R, Ecker M. Landscape, demographic and climatic associations with 
human West Nile virus occurrence regionally in 2012 in the United States of America. Geospatial 
Health 2014; 9: 153-168. 
32. Fauver JR, et al. Temporal and spatial variability of entomological risk indices for West Nile virus 
infection in Northern Colorado: 2006-2013. Journal of Medical Entomology 2015. 
33. Tevie J, Bohara A, Valdez RB. Examination of the geographical variation in human West Nile virus: 
a spatial filtering approach. Epidemiology and Infection 2014; 142: 2522-2529. 
34. Randall NJ, Blitvich BJ, Blanchong JA. Association between agricultural land use and West Nile 
virus antibody prevalence in Iowa birds. Journal of Wildlife Diseases 2013; 49: 869-878. 
35. Maire A, Aubin A. Mosquitoes from Québec (diptera: culicidae) ecological synthesis study. 
Memoirs of the Entomological Society of Québec 1980 [in French]; 6: 21-22. 
36. National Public Health Institute of Québec. Strategic impact assessment of the governmental plan 
for protection of public health against West Nile virus - Sector report 1 - Issue of West Nile virus 
[in French]. 2006. 
37. Diuk-Wasser MA, et al. Modeling the spatial distribution of mosquito vectors for West Nile virus 
in Connecticut, USA. Vector Borne and Zoonotic Diseases 2006; 6: 283-295. 
38. Rothman KJ, Greenland S, Lash TL. Modern epidemiology, 3rd ed. Philadelphia ; London: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2008. 
39. Waller LA, Gotway CA. Applied spatial statistics for public health data. Hoboken, N.J.: John Wiley 
& Sons, 2004.  




Risk factors associated with seropositivity to California 
serogroup viruses in humans and pet dogs, Québec, Canada* 
 
J.P. ROCHELEAU1*, P. MICHEL1,4, L. R. LINDSAY3, M. DREBOT3, A. DIBERNARDO3, N.H 
OGDEN1,4, A. FORTIN5, J. ARSENAULT1,2 
 
1 Groupe de recherche en épidémiologie des zoonoses et santé publique, Faculté de médecine vétérinaire, 
Université de Montréal, Saint-Hyacinthe, Québec, Canada  
2 Département de pathologie et microbiologie vétérinaire, Faculté de médecine vétérinaire, Université de 
Montréal, Saint-Hyacinthe, Québec, Canada 
3 National Microbiology Laboratory, Public Health Agency of Canada, Winnipeg, Manitoba, Canada 
4 National Microbiology Laboratory, Public Health Agency of Canada, Saint-Hyacinthe, Québec, Canada 










Jamestown Canyon and Snowshoe Hare viruses are two emerging human pathogens 
associated with cases of neuro-invasive diseases in North America. This study aimed at 
identifying environmental and individual risk factors for seropositivity to these two arboviruses 
in humans and pet dogs from Québec, Canada, 2012-2014. Areas with moderate densities of 
white-tailed deer (Odocoileus virginianus) were associated with higher odds of seropositivity 
to these viruses in humans (OR=2.50, p=0.009) and odds of seropositivity were higher in males 
than in females (OR=2.03, p=0.016). There was a significant interaction (p=0.008) between 
hardwood forests and exposure to mosquito bites: among humans reporting more than 10 
mosquito bites weekly, the odds of being seropositive were 4.44 times higher (p=0.004) for 
people living in or nearby hardwood forests. In dogs, coniferous forests (OR=2.39, p=0.04) 
were identified as the main environmental risk factor. These findings may help target further 






Jamestown Canyon virus (JCV) and Snowshoe Hare virus (SHV) are two arboviruses 
belonging to the California serogroup. Both viruses have been associated with cases of febrile 
and neuro-invasive diseases in humans in North America. JCV infection can result in moderate 
to severe encephalitis in adults which can be accompanied by respiratory symptoms, while 
SHV has been mostly identified in young patients with neurologic symptoms (1, 2). Clinical 
cases of California serogroup viruses (CSGV) in Canada have previously been considered rare 
occurrences. However, recent information suggests that these infections may be 
underreported and could be increasing (1, 3). In Canada, in the 1994-2008 period, no 
aetiological agent was identified in approximately 50% of the patients hospitalised for an 
encephalitis (4). In some Canadian provinces, including Québec, the incidence of these 
idiopathic encephalitis seems to peak during summer months, leading to hypothesise that a 
number of these reported cases could represent undetected infections by arboviruses, 
including CSGV (4). Frequent human exposure to CSGV was suggested by various serological 
surveys conducted in different locations of North America (5-9). In the USA, 22 of the 2,605 
clinical cases of nationally notifiable arboviral diseases were attributed to Jamestown Canyon 
virus in 2013, making this virus the third cause of clinical arboviral diseases after West Nile 
virus (2469 cases) and La Crosse virus (85 cases) (10).  
Jamestown Canyon virus is thought to be amplified in a transmission cycle involving 
wild ungulates such as white-tailed deer and a number of mosquito species, while Snowshoe 
Hare virus would be amplified by different small mammals such as hares, squirrels and 
146 
 
chipmunks (11-15). High seroprevalence rates were reported for both viruses in a number of 
wild mammal species from Canada (16-22), suggesting high viral circulation in nature. 
However, biological evidence supporting the contribution of each potential host in viral 
amplification for each of these viruses is relatively scarce and specific environments presenting 
a high risk of exposure have rarely been described.  
Although only one indigenous human clinical case of Jamestown Canyon encephalitis 
has ever been reported from the province of Québec (23), a serological survey conducted in 
southern Québec from 2012 to 2014 reported seroprevalences of 18.2% in humans, 11.7% in 
adult dogs and 2.9% in dogs less than one-year-old for JCV and SHV taken jointly, suggesting 
significant and ongoing CSGV transmission in this region. Given that La Crosse virus has never 
been reported from Canada, JCV and SHV are believed to be the only CSGV with a significant 
activity in Québec. Building on these findings, the current study aimed at assessing the 
geographical distribution and identifying risk factors for seropositivity to these two arboviruses 
in humans and pet dogs with the objective of better understanding the epidemiology of CSGV 
in Québec.  
 
Material and methods 
Study design and study area 
A cross-sectional study was conducted in five administrative regions of southern 
Québec: Montréal, Laval, Montérégie, and the southern parts of Lanaudière and Laurentides 
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(Figure 6). The city of Montréal, in the center of the study area, is surrounded by suburban 
areas which are surrounded by flat agricultural lands and rolling forested hills mainly covered 
by hardwood and mixt forests. The study area also includes numerous wooded and non-











A total of 1,627 dogs were sampled from May through October 2013 in the context of 
a comprehensive multispecies serological survey targeting Eastern Equine encephalitis virus 
(EEEV), West Nile virus (WNV) and CSGV as described in Rocheleau et al (2016). Adult dogs 
(born before November 2012) were sampled mainly in June and young dogs (born after 
November 2012 and assumed not to have been exposed to mosquitoes before the sampling 
period) were sampled from July to October in participating veterinary clinics. A pretested 
questionnaire was completed by each dog owner and sent back by mail to the authors. 
Questionnaire data in dogs included the address of the property where each of the dogs lived 
at time of sampling and information about age, sex, breed, hair length, use of mosquito 
repellent, flea medication or insecticide, time spent outside daily, presence and size of pools 
of standing water on the property, and time spent outside the municipality of residence during 
the mosquito season. Between February and May 2014, every human adult from each 
household where a dog was sampled were asked to participate in a serological survey. A blood 
sample was drawn from each participant at his home by a nurse and a pretested written 
questionnaire was completed by each participant. Questionnaire data in humans included the 
address of each participant at time of sampling and information about age, sex, ethnical origin, 
outdoor professional activities, education, average time spent outside daily during summer at 
home and away from home in forested, agricultural, urban or suburban areas, average time 
spent daily with the dog which participated in the canine serological survey, average number 
of mosquito bites noticed weekly, use of protective clothing to prevent mosquito bites, use of 
mosquito repellents, frequency at which mosquitoes were noticed inside the house weekly 
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and presence of standing water pools on their property or on the neighbours’ properties. A 
total of 485 persons provided informed consent and participated in the study. Among the 485 
human samples collected, a subset of 400 sera was randomly selected for CSGV testing. The 
400 participants selected for CSGV testing lived in 321 households. Among the 1,442 sampled 
dogs with complete records, 314 dogs living in the same household as a human selected for 
CSGV testing and 88 randomly selected additional dogs were included for serological testing 
for a total of 402 dogs tested for CSGV. All these dogs lived in a distinct household. 
Laboratory analysis 
All human and canine blood samples were centrifuged upon collection and sera were 
frozen and shipped for testing to the National Microbiology Laboratory (NML) of the Public 
Health Agency of Canada. The detailed protocol for serological testing was described in 
Rocheleau et al (2016). Briefly, samples were screened for antibodies against JCV and SHV by 
a competitive ELISA (cELISA) developed at the NML. All canine and a subset of human positive 
samples were then tested by a plaque reduction neutralisation test (PRNT) to assess the 
proportion of antibodies that were specific to JCV or SHV. Overall, 80% and 84% of the cELISA 
positive sera were confirmed to be positive by PRNT in humans and dogs, respectively. 
However, more than 25% of the cELISA positive sera could not be specifically assigned to JCV 
or SHV by PRNT in both species (Rocheleau et al, 2016), and a positive cELISA result for either 





Land cover classification for the whole study area was retrieved from the Ecoforest 
Inventory System of the Québec Ministry of Forests, Fauna and Parks (Ministère de la forêt, de 
la faune et des parcs - MFFP), updated in 2013 (Figure 7A). For each human and each dog, land 
cover variables were calculated as the proportion of the area covered either by hardwood, 
coniferous or mixed forest, developed, agricultural or disturbed land, and surface water or 
wetlands inside a circular area of 2 km radius centered on the house location. Given the 
diversity of competent mosquito vectors for CSGV, this buffer radius was based on average 
dispersal distances reported for various vectors species (24). Given that white tail deer are 
expected to be the main amplifying hosts of JCV in southern Québec, the geographical location 
of harvest sites of adult male white tail deer (Odocoileus virginianus) during the sport hunting 
seasons 2013 to 2015 were provided by the MFFP (Figure 7B). Counts of harvested adult male 
white tail deer are highly correlated with deer populations abundance in Québec and 
representative of spatial variations in deer abundance (25, 26). The number of white tail deer 
harvested within a 2km radius from each participant’s house was taken as a proxy for white 
tail deer abundance in the surroundings of each house. 
 
Statistical analyses 
Logistic regression was used to model CSGV seropositivity as the outcome variable 
according to individual and environmental factors in humans and dogs. Since more than one 
human subject was sampled in each household, a single human participant per household was 
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randomly selected to avoid the potential clustering effect of observations in the statistical 
models. CSGV positive cELISAs results, regardless of specific assignment to JCV or SHV, were 
taken as positive outcomes for statistical analysis. Pairwise correlations among variables of 
interest were assessed by the Pearson correlation coefficient (r) for continuous risk factors and 
by the Phi coefficient for categorical risk factors. When correlation coefficients were over 0.7, 
one of the two correlated risk factors was selected on the basis of biological relevance. 
Univariate regression was used to model unconditional associations between each of the 
remaining risk factors and the CSVG seropositivity as the outcome variable. For continuous risk 
factors, the assumption of linearity was assessed by plotting a loess smooth curve against the 
Pearson’s residuals of the univariate models. If the assumption of linearity was rejected, risk 
factors were categorised according to their quartile values and, when biologically relevant, 
adjacent categories that were not significantly different (p < 0.05) from each other were 
merged. However, when categorisation of a continuous environmental risk factor was required 
in dogs, the same categories as those used in humans for this risk factor were chosen to allow 
for comparisons between human and dog models’ outputs. All risk factors showing an 
association with the outcome variable at p<0.20 were included in a full multivariate model 
which was refined by a stepwise backward process with a cut-off at p>0.05 for rejection from 
the multivariate model. Two-ways interactions between the risk factors of the final models 
were tested when deemed biologically relevant.  Models’ predictive ability and fit were 




Spatial scan statistics (SaTScan v.9.3.1) (27) were used to explore potential clusters of 
seropositive and seronegative humans or dogs and the most likely statistically significant 
clusters were mapped in ArcGIS 10.2.2 (ESRI, Redlands, CA, USA). The scan statistics were 
based on a Bernouilli distribution with a maximum cluster size representing 50% of the total 
sample. In dogs, cluster analysis was conducted separately in dogs born before and after 
November 1st 2012 to compare the geographical distribution of clusters in study subjects 
exposed during years preceding 2013 or during the 2013 sampling season. 
Ethics review 
The study protocol for the serological survey in dogs was approved by the Committee 
for ethical animal use of the Université de Montréal (protocol 12-Rech-1698) and the study 
protocol in humans was approved by the Committee for ethical health research of the same 
university (protocol 13-130-CERES-D).  
Results 
Descriptive statistics for individual and environmental risk factors that were used for 
statistical modelling in humans and dogs are presented in Tables XIII to XVI. Correlation 
analysis revealed that time spent outside weekly by human participants was highly correlated 
with time they spent weekly with their dog (r = 0.77). Mixed forest was also highly correlated 
with coniferous forest and hardwood forest (r = 0.71 and 0.60, respectively). Hence, the 




Results of univariate regressions for individual variables are presented in Table XIII and 
XIV in humans and dogs, respectively. In both species, the amount of time spent outside daily 
was positively associated with seropositivity. In humans, male sex, high number of mosquito 
bites, frequently noticing mosquitoes inside the house and spending more than 2.5 hours 
weekly away from home within suburban areas were also positively associated with 
seropositivity. In dogs, large breeds and dogs one-year-old or more had higher odds of 
seropositivity compared to small breeds and dogs less than one-year-old, respectively. 
Results of univariate regressions are presented in Table XV for environmental risk 
factors in humans and in Table XVI for environmental risk factors in dogs. In both species, living 
in or nearby a forested area and the abundance of white tail deer in the surroundings of the 
house were positively associated with seropositivity. In both species, developed land was 
identified as a protective environment. The presence of standing water pools on the property 
was positively associated with seropositivity in humans while living on or nearby a highly 










OR 95% CI p-value 
Age       
       18-45 160 23 0.81 Ref*   
       ≥45 161 24  1.06 0.63 – 1.79 0.81 
Sex       
       Female 221 19 0.005 Ref   
       Male 100 33  2.16 1.26 – 3.70 0.005 
Ethnical origin       
       Non-Caucasian 9 33 0.46 Ref   
       Caucasian 312 23  1.70 0.41 – 6.96 0.46 
Professional activities       
       Indoor 225 20 0.12 Ref   
       Indoor/Outdoor 75 28  1.51 0.83 – 2.76 0.18 
       Outdoor 18 39  2.48 0.91 – 6.74 0.08 
Education       
       College or less 202 25 0.23 Ref   
       University 119 19  0.71 0.41 – 1.24 0.23 
Time spent outside daily       
       <6 hrs§ 279 21 0.015 Ref   
       ≥6 hrs 42 38  2.35 1.09 – 4.26 0.015 
Average no. of mosquito bites weekly       
       <10 185 31 0.002 Ref   
       ≥10 136 43  2.29 1.35 – 3.90 0.002 
Use of protective clothing against mosquito bites       
       Occasionally/Frequently 33 33 0.14 Ref   
       Never 288 22  1.79 0.82 – 3.88 0.14 
Use of mosquito repellents       
       Never 111 22 0.33 Ref   
       Occasionally after having been bitten 85 29  1.51 0.79 – 2.89 0.21 
       Occasionally before being bitten 107 19  0.83 0.43 – 1.62 0.59 
       Always 18 28  1.39 0.45 – 4.30 0.56 
Mosquitoes seen inside the house       
       < once weekly 187 18 0.008 Ref   
       ≥ once weekly 131 31  2.05 1.21 – 3.48 0.008 
Time spent in forested areas away from home†       
       <2.9 hrs§ 240 21 0.19 Ref   
       ≥2.9 hrs 81 28  1.47 0.82 – 2.61 0.19 
Time spent in agricultural areas away from home†       
       <1.4 hrs‡ 239 21 0.07 Ref   
       ≥1.4 hrs 82 30  1.70 0.97 – 2.99 0.07 
Time spent in urban areas away from home†       
       <1.5 hrs‡ 247 21 0.22 Ref   
       ≥1.5 hrs 74 28  1.45 0.80 – 2.62 0.22 
Time spent in suburban areas away from home†       
       <2.5 hrs§ 238 20 0.039 Ref   
       ≥2.5 hrs 83 31  1.81 1.03 – 3.17 0.039 
       
* Reference category 
† Per week 
§ The third quartile was selected as category cut-off given that there was no statistically significant difference between 
the three first categories 
‡ The third quartile was selected as category cut-off given that the median = 0 
 
Tableau XIII. Results from univariate logistic regression modeling seropositiviy to CSGV associated with 




       





OR 95% CI p-value 
Age       
       <1 year-old 170 3 0.003 Ref*   
       ≥1 year-old 214 12  4.37 1.63 – 11.7 0.003 
Sex       
       Female 181 6 0.21 Ref   
       Male 210 10  1.63 0.76 – 3.49 0.21 
Breed       
       Small breed 98 2 0.025 Ref   
       Large breed 294 10  5.25 1.23 – 22.4 0.025 
Hair length       
       Long 177 6 0.14 Ref   
       Short 215 10  1.81 0.83 – 3.95 0.14 
Use of mosquito repellent       
       Never 324 7 0.14 Ref   
       Occasionally 63 13  1.90 0.81 – 4.47 0.14 
Use of flea medication       
       Never 140 9 0.94 Ref   
       Occasionally 29 7  0.79 0.17 – 3.74 0.77 
       All summer 219 8  0.90 0.42 – 1.94 0.78 
Use of insecticide medication       
       Never 309 8 0.08 Ref   
       Occasionally 22 18  2.52 0.79 – 8.04 0.12 
       All summer 55 2  0.21 0.03 – 1.59 0.13 
       
       
Continuous risk factors Mean OR 95% CI p-value 
Time spent outside daily (for 1hr 
increase) 
3.95 1.15 1.09 – 1.20 <0.0001 
       
* Reference category       
       
 
  
Tableau XIV. Results from univariate logistic regression modeling seropositivity to CSGV associated with individual 
factors in dogs from Québec, Canada, 2013 
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type III tests 
OR 95% CI p-value 
Pools of standing water 
on the property   
    
       None 180 21 0.006 Ref*   
       Small 92 17  0.79 0.41 – 1.50 0.47 
       Large 49 41  2.58 1.32 – 5.05 0.006 
Hardwood forest       
       <8.8%† 159 16 0.005 Ref   
       ≥8.8% 162 30  2.15 1.26 – 3.69 0.005 
Coniferous forest       
       <0.7%‡ 198 20 0.071 Ref   
       ≥0.7% 123 28  1.62 0.96 – 2.74 0.071 
Wooded wetlands       
       <1.6%§ 237 25 0.108 Ref   
       ≥1.6% 84 17  0.59 0.31 – 1.12 0.108 
Non wooded wetlands       
       <0.3%‡ 236 20 0.06 Ref   
       ≥0.3% 85 31  1.73 0.99 – 3.02 0.06 
Developed lands       
       <37%† 162 28 0.044 Ref   
       ≥37% 159 18  0.58 0.34 – 0.99 0.044 
Agricultural lands       
       <9.8%† 159 23 0.86 Ref   
       ≥9.8% 162 23  1.05 0.62 – 1.76 0.86 
Surface water       
       <2.1%† 161 23 0.98 Ref   
       ≥ 2.1% 160 23  1.01 0.60 – 1.70 0.98 
Disturbed lands       
       <0.009%‡ 235 22 0.52 Ref   
       ≥0.009% 86 26  1.21 0.68 – 2.15 0.52 
No. of white tail deer       
       0 137 15 0.006 Ref   
       1 – 6 92 33  2.83 1.49 – 5.39 0.002 
       >6 92 26  2.07 1.06 – 4.01 0.033 
* Reference category 
† Median as category cut-off 
§ The third quartile was selected as category cut-off given that there was no statistically significant 
difference between the three first categories 
‡ The third quartile was selected as category cut-off given that the median = 0 
  
Tableau XV. Results from univariate logistic regression modeling seropositivity to CSGV associated 




Continuous risk factors Mean (%) OR 95% CI p-value 
     
Developed lands (for a 10% increase) 43.0 0.87 0.76 – 0.98 0.025 
Agricultural lands (for a 10% increase) 19.1 1.15 1.01 – 1.32 0.036 
Surface water (for a 10% increase) 7.4 0.71 0.45 – 1.11 0.134 
       
Categorical risk factors No. % pos. 
p-value type 
III test 
OR 95% CI p-value 
Pools of standing water on 
the property   
    
       None 180 8 0.95 Ref*   
       Small 140 9  0.96 0.33 – 2.77 0.93 
       Large 67 7  1.11 0.50 – 2.49 0.80 
Hardwood forest       
       <8.8%† 215 6 0.063 Ref   
       ≥8.8% 187 11  2.03 0.96 – 4.27 0.063 
Coniferous forest       
       <0.7%‡ 252 5 0.009 Ref   
       ≥0.7% 150 13  2.67 1.28 – 5.57 0.009 
Wooded wetlands       
       <1.6%§ 302 9 0.41 Ref   
       ≥1.6% 100 6  0.68 0.27 – 1.70 0.41 
Non wooded wetlands       
       <0.3%‡ 301 8 0.66 Ref   
       ≥0.3% 101 7  0.82 0.34 – 1.96 0.66 
Disturbed lands       
       <0.009%‡ 297 8 0.88 Ref   
       ≥0.009% 105 8  0.94 0.41 – 2.16 0.88 
No. of white-tailed deer       
       0 175 5 0.044 Ref   
       1 – 6 130 8  1.93 0.75 – 4.94 0.17 
       >6 97 13  3.23 1.29 – 8.10 0.012 
* Reference category 
† Median as category cut-off 
§ The third quartile was selected as category cut-off given that there was no statistically significant difference 
between the three first categories 
‡ The third quartile was selected as category cut-off given that the median = 0 
 
 
Tableau XVI. Results from univariate logistic regression modeling seropositivity to CSGV associated with 
environmental factors in dogs from Québec, Canada, 2013 
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Results of the final multivariate models are presented in Table XVII for humans and in 
Table XVIII for dogs. In humans, males had higher odds of seropositivity than females (OR=2.03, 
p=0.016). The abundance of white tail deer was kept as a risk factor in the multivariate model. 
However, only the middle category (1-6 deer in the surroundings of the house) compared to 
the absence of deer had a positive and statistically significant association with seropositivity 
(OR=2.50, p=0.009). There was a statistically significant interaction (p=0.008) between the 
weekly number of mosquito bites and the presence of hardwood forest around the house. 
When controlling for the other variables in the multivariate model, the odd of being 
seropositive was 4.44 times higher in highly forested areas compared to less forested areas in 
people reporting more than 10 mosquito bites weekly (p=0.004). There was no significant 
difference between highly forested areas compared to less forested areas in people reporting 
less than 10 mosquito bites per week (OR=0.99, p=0.98).  Moreover, the odd of being 
seropositive was 3.88 times higher in people reporting more than 10 mosquito bites weekly 
and living in highly forested areas (p=0.0006). This odd was not statistically significant in people 
living in less forested areas (OR=0.70, p=0.48). In dogs, the amount of time spent outside daily 
(OR=1.15 for each increment of one hour spent outside daily, p<0.0001) and coniferous forests 
around the house (OR=2.39, p=0.04) were associated with a higher odd of exposure to CSGV 
in the multivariate model. Dogs one-year-old or more also had a higher odd of seropositivity 
than dogs less than one-year-old (OR=5.62, p=0.002). The area under the ROC curve and the 
Hosmer and Lemeshow statistic were 0.73 and 0.84, respectively, for the multivariate model 
in humans and 0.84 and 0.75 for the multivariate model in dogs, suggesting an acceptable 




p-value type III 
test 
β OR 95% CI P-value 
      
Number of mosquito bites weekly (≥10 vs 
<10) 
0.39 -0.42† - - 0.46 
Sex (male vs female) 0.016 0.71 2.03 1.14 – 3.61 0.016 
Hardwood forest (≥22% vs <22%) 0.56 -0.27§ - - 0.59 
No. of white-tailed deer      
   1-6 vs 0 0.031 0.92 2.50 1.26 – 4.97 0.009 
   >6 vs 0  0.40 1.50 0.67 – 3.34 0.32 
Interaction (Hardwood forest*Number of 
mosquito bites weekly) 
0.005 1.80 - - 0.008 
      
† Coefficient value computed with Hardwood forest<22% 
§ Coefficient value computed with Number of mosquito bites<10 
  
Tableau XVII. Final multivariate logistic model for seropositivity to California serogroup viruses associated with 





 OR 95% CI P-value 
    
Age (≥ 1 year-old vs < 1 year-old) 5.62 1.92 – 16.4 0.002 
Time spent outside daily (for a 1hr increase) 1.15 1.09 – 1.22 <0.0001 
Coniferous forest (≥0.16% vs <0.16%) 2.39 1.04 – 5.50 0.040 
    
    
 
  
Tableau XVIII. Final multivariate logistic model for seropositivity to California serogroup viruses associated with 
individual and environmental factors in dogs from Québec, Canada, 2013 
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Cluster analysis identified two statistically significant likely clusters, one cluster of 
seropositive young dogs (p=0.023), located in a mainly forested area of southern Lanaudière 
and one cluster of seronegative humans (p=0.003), located in Montérégie and including mostly 
agricultural lands and a large part of the city of Montréal. These clusters are presented in 
Figure 7.  
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Figure 7. Geographical distribution of the main environmental variables used in regression modelling and geographical 
sampling distribution of study subjects, Québec, Canada, 2013-2014. A. main land covers distribution; B. Density of adult 
male white-tailed deer (Odocoileus virginianus) per 12.6 km2 (which corresponds to a 2 km radius circular area) across 
the study area for the 2013 to 2015 period; C, D and E. sampling distribution of participating humans, young dogs and 
adult dogs and most likely clusters of seropositive or seronegative subjects (no statistically significant clusters were 








This study is the first to describe environmental factors associated with risk of exposure 
to California serogroup viruses in Canada. Overall, model outputs and cluster analysis suggest 
that CSGV infection in accidental hosts such as humans and dogs are associated geographically 
with forested land covers in southern Québec. Results obtained from two different populations 
of accidental hosts provided a relatively consistent overview of risk of CSGV spillover. As 
suggested by the current biological knowledge on Jamestown Canyon and Snowshoe hare 
viruses, forested areas would likely offer favourable breeding habitats for the main vector 
species responsible for CSGV transmission as well as for CSGV main amplifying hosts, white tail 
deer and snowshoe hares. However, the geographical distribution of seropositive and 
seronegative subjects suggests that some forested areas may more likely favor CSGV 
transmission than other as suggested by the relatively low proportion of seropositive subjects 
in the highly forested south-eastern part of the study area compared to the forested areas 
located north of the Saint-Lawrence River. 
According to previous entomological studies, JCV and SHV can be transmitted by a 
number of non-Culex species including various Aedes (Ochlerotatus (Oc.)) species, Culiseta 
morsitans, Culiseta melanura, Anopheles punctipennis, and Coquilletidia perturbans (16, 28-
33). Snow-melt mosquitoes have been previously identified as the most influential vectors for 
JCV and some authors identified Oc. canadensis as being highly competent for JCV transmission 
(30, 33). This vector, which takes a high proportion of its blood meals on humans and white-
tail deer, is widely distributed across some forested areas of southern Québec and would 
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preferentially breed in acid soils of coniferous forests (32, 33). The larvae of the other 
aforementioned non-aedine mosquito species usually develop in swamps and bogs which, in 
Québec, are predominantly associated with forested land covers (34). Other competent 
vectors (Oc. communis, Oc. excrucians) have been found in various forested areas of Québec 
and may also contribute to CSGV transmission. On the other hand, according to previous 
studies, some vector species commonly associated with other arboviruses transmission such 
as Ae. vexans, which is found in abundance in alluvial plains and agricultural lands of southern 
Québec, and Cx. pipiens, which is abundant in agricultural, urban and suburban areas, would 
be less competent for CSGV transmission (35).  
Grimstad et al (1986) previously reported a correlation between white tail deer 
densities and seroprevalence against JCV in humans (36). Although our results suggested that 
white tail deer abundance may be associated with risk of seropositivity, deer abundance was 
not linearly associated with seropositivity in humans and some areas with very high densities 
of deer, such as the south-eastern part of the study area, did not consistently correlate with 
areas of higher seropositivity (see Table XVII and Figure 7). Moreover, despite the relatively 
high proportion of seropositive sera specifically assigned to JCV in dogs, the abundance of 
white tail deer was not retained in multivariate models in dogs, suggesting that other factors 
than deer abundance may be dominantly influencing transmission of this virus to dogs. 
Snowshoe hares are inhabitants of the boreal forests and would be particularly abundant in 
coniferous understory of the boreal forest (37). Hence, their distribution, although not 
precisely characterised in the context of this study, would also be consistent with the 
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environmental risk factors identified here (37). Further laboratory technical development 
would be required to gain more informative insights about the precise distribution of specific 
viral activity and to assess the link between specific amplifying hosts abundance and risk of 
exposure in accidental hosts.  
As suggested by the interaction term in the multivariate model in humans, high contact 
rates with mosquitoes would increase risk of exposure specifically in forested areas. Thus, 
seropositivity to CSGV in humans could result from the joint effect of individual behaviours 
favoring contact with competent vectors in people living within specific high risk 
environments. However, given that human-mosquito contact rates are also determined by 
mosquito species characteristics and feeding behaviours (32, 38), it may also be possible that 
this interaction results from higher aggressiveness of some specific competent vector species 
breeding in circumscribed forested environments.  Hence, increased reporting of mosquito 
bites by seropositive people living in forested areas could be related to exposure to a more 
aggressive and competent vector species. This hypothesis would suggest the potential 
existence of some “super spreader” vectors and would be worth consideration in future 
entomological studies on CSGV.  
Finally, seropositivity was higher in human males compared to females. This finding is 
consistent with the higher incidence of clinical disease related to JCV infections in males in the 
USA and have also been reported in other locations of Canada (35, 39). Correlation analysis 
suggested that the effect of sex may be partly related to higher proportion of males being 
involved in outdoor professional activities.  
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As discussed in Rocheleau et al. (2016), the sensitivity and specificity of the cELISA used 
for classifying study subjects as seropositive or seronegative were not formally assessed in the 
context of the current study although several evidences suggested a good performance of the 
test (Rocheleau et al. (2016)). Given that none of the individual or environmental factors 
modeled in this study were expected to be associated to or to affect the performance of the 
cELISA, any misclassification bias related to an imperfect sensitivity or specificity are expected 
to be non-differential and to bias the estimated associations towards the null.  
Although a greater proportion of seropositive subjects were encountered in or nearby 
forested areas, some seropositive subjects lived in agricultural, suburban and urban areas. This 
wide distribution may be related to a number of biological and behavioural factors. CSGV can 
be transmitted from an infected female vector to its progeny by transovarial transmission (40) 
which could possibly be responsible for a progressive geographical drift of infected vector 
populations away from the habitat of amplifying hosts. National, provincial or municipal parks 
found in the close vicinity of urban or sub-urban areas also support focalised but abundant 
deer populations and some hosts such as squirrels, which may amplify SHV, are commonly 
found in urban and suburban areas. Moreover, given that CSGV have probably been active for 
decades in the study area (35) seroconversion may have occurred at any time in the past in 
areas distant from the ones that were geolocated for the study. On average, sampled humans 
in urban areas spent substantial amounts of time away from their houses in rural areas during 
the summer season and all seropositive dogs living in Montréal city spent some amount of 
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time outside Montréal during summer. Hence, potential exposures to CSGV within urban areas 
cannot be confirmed in the context of this study.  
Overall, the findings of this study suggest that an increased awareness towards 
potential infection with CSGV viruses in patients presenting with symptoms of encephalitis and 
a history of high exposure to mosquito bites in forested areas of Québec would be warranted. 
Protective personal behaviours could be promoted as an efficient approach for risk mitigation 
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Cette thèse avait pour objectif général d’estimer et de caractériser le risque 
d’exposition aux arbovirus chez la population humaine du sud-ouest du Québec. Au moment 
d’initier ces travaux, certaines données issues de la littérature scientifique nous permettaient 
d’énoncer trois hypothèses en regard de cet objectif. La première stipulait que plusieurs 
arbovirus, en plus du virus du Nil occidental (VNO), pouvaient être actifs dans le sud du 
Québec. La seconde hypothèse stipulait que certains de ces arbovirus, déjà reconnus comme 
des agents pathogènes chez l’humain, pouvaient avoir un impact sur la santé publique au 
Québec. Notre troisième hypothèse stipulait que la distribution du risque d’exposition à ces 
arbovirus n’était pas uniforme dans le sud-ouest du Québec et que des facteurs 
environnementaux contribueraient à la variation spatiale du risque. Il découlait de cette 
troisième hypothèse que l’identification de ces facteurs environnementaux pourrait conduire 
à une meilleure compréhension de la distribution du risque et à une amélioration des capacités 
d’intervention en santé publique. 
Étant donnée la diversité des hôtes et des vecteurs impliqués dans leur transmission, 
la caractérisation du risque d’arboviroses est relativement complexe et requiert souvent 
l’analyses de diverses sources de données, notamment les données épidémiologiques chez 
l’humain, les données entomologiques ou les données recueillies chez les hôtes réservoirs [29, 
37, 42]. Quelques études antérieures suggéraient que l’étude de certaines populations 
animales vivant en étroite relation avec les populations humaines pourrait également 
contribuer à caractériser le niveau d’activité arbovirale et, par conséquent, pourrait aider à 
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mieux évaluer le risque auquel les populations humaines étaient exposées [50, 51, 289, 290, 
322, 332]. Suivant ce raisonnement, une approche multi-espèces a été préconisée pour cette 
étude.  
La discussion qui suit synthétise les principaux résultats de nos travaux. Ces résultats 
seront principalement examinés dans une perspective de santé publique. La première partie 
de cette discussion aborde les objectifs spécifiques 1 et 2 de cette étude qui visaient à estimer 
le risque d’exposition aux arbovirus au Québec par l’analyse intégrée de données 
épidémiologiques chez les populations humaines, canines et équines et à identifier les 
caractéristiques environnementales qui favorisent ou réduisent le risque d’exposition et qui 
influencent la distribution spatiale du risque. La deuxième partie de cette discussion aborde la 
relation entre le risque chez les populations humaine, canines et équines (objectif 3) et évalue 
la pertinence d’une approche épidémiologique multi-espèces dans un contexte d’émergence 
arbovirale. Enfin, cette discussion présente les principales forces et limites méthodologiques 





Dans le cadre de cette discussion, certains termes associés au processus menant de 
l’introduction d’un arbovirus dans l’environnement à la détection des anticorps chez les sujets 
d’études seront fréquemment utilisés. Afin de faciliter la compréhension du texte, voici la 
définition des ces termes. Le terme activité arbovirale est défini ici comme la circulation d’un 
arbovirus entre des hôtes et des vecteurs ; selon cette définition, la seule présence d’un virus 
chez un vecteur ou un hôte, en absence de circulation entre ces derniers, ne représente pas 
une activité arbovirale. Une activité arbovirale implique des contacts efficaces entre des 
vecteurs infectés et des hôtes. Cependant, afin de transmettre un arbovirus, un vecteur infecté 
doit être compétent, c’est-à-dire que le processus de réplication arbovirale chez ce vecteur 
doit pouvoir conduire au passage de virions dans sa salive. Le concept d’activité arbovirale est 
donc intimement lié au concept de compétence vectorielle. Si un vecteur infecté et compétent 
prend un repas de sang chez un hôte, nous considérons aux fins de cette discussion qu’il y a 
eu exposition de cet hôte à l’arbovirus par la voie vectorielle. Bien qu’il existe d’autres voies 
d’expositions aux arbovirus au Canada, leur importance semble relativement limitée ou peu 
documentée. Ces voies d’exposition n’ont donc pas été considérées dans le cadre de cette 
thèse et le terme exposition désignera ici uniquement l’exposition par la voie vectorielle. Seuls 
les hôtes chez lesquels les virémies sont suffisantes en durée et en intensité peuvent 
transmettre un arbovirus à un vecteur. Selon le contexte, on appellera ces hôtes hôtes 
réservoirs ou hôtes amplificateurs. Les hôtes chez lesquels les virémies sont insuffisantes pour 
assurer la transmission arbovirale seront appelés hôtes accidentels. Une exposition à un 
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arbovirus conduit à l’infection de l’hôte si l’exposition a été suffisante pour permettre le 
passage des particules virales et leur multiplication au site de la piqure. Cette étape peut 
conduire ou non à une virémie et peut conduire ou non à la production d’anticorps spécifiques 
à l’arbovirus chez l’hôte infecté. La production d’anticorps chez un hôte en étant jusqu’ici 
exempt est définie par le terme séroconversion et un individu chez lequel ces anticorps ont été 
détectés par un test sérologique est considéré séropositif. Enfin, s’il y a une probabilité non 
nulle d’exposition à un arbovirus dans un lieu donné on dit qu’il y a risque d’exposition. Si cet 
arbovirus peut provoquer des signes de maladies chez l’humain, on dit qu’il y a présence d’un 
risque pour la santé associé à cet arbovirus en ce lieu. La séropositivité chez un hôte représente 
nécessairement une exposition par la voie vectorielle si l’on assume que (1) le test sérologique 
utilisé pour détecter les anticorps est parfaitement spécifique, (2) il n’y a pas d’anticorps 
maternels contre l’arbovirus d’intérêt chez cet hôte et (3) il n’y a pas eu exposition par une 
voie non-vectorielle. Suivant les définitions précédentes, une exposition ne conduit pas 
nécessairement à une séroconversion. Par ailleurs, la persistance des anticorps n’étant pas 
précisément connue pour l’ensemble des espèces étudiées, il est probable qu’il soit impossible 
de détecter des anticorps chez certains sujet ayant déjà été séropositifs. Dans le cadre de cette 
étude, le pourcentage de séropositivité est interprété comme une mesure indicatrice du risque 
d’infection et, par extension, du risque d’exposition. Afin d’alléger le texte, les relations entre 
chacun de ces termes seront considérées comme implicites. La Figure 8 schématise le 
processus le plus courant de transmission d’un arbovirus à un hôte accidentel et la relation 




Figure 8. Représentation schématique de la relation entre la présence d’activité arbovirale et le statut sérologique chez 
les sujets à l’étude.  
 
  
Le cycle d’amplification arbovirale (flèches orange larges) conduit à une augmentation progressive de l’activité arbovirale au sein 
d’un environnement (ovale vert) qui favorise le contact et la transmission arbovirale entre des hôtes amplificateurs infectés 
(oiseaux orange) et des vecteurs compétents (moustiques orange). Les hôtes accidentels partageant un environnement commun 
(ovale orange) côtoient tous deux la même population de vecteurs mais le taux de contact vecteurs-hôtes peut être spécifique à 
l’espèce et être influencé par certains facteurs individuels. Un hôte accidentel en contact avec un vecteur infecté peut 
éventuellement développer des symptômes d’infection ou des anticorps contre l’arbovirus. Les flèches noires pointillées 
représentent le passage entre l’exposition, l’infection et la séroconversion chez les hôtes accidentels ayant été en contact avec 
un vecteur infecté. Le triangle orange dégradé au bas du schéma représente la probabilité que chacun des événements de la 
chaîne de transmission survienne, soulignant le fait que la présence d’une activité arbovirale ne conduit pas nécessairement à 




L’estimation et la caractérisation du risque d’exposition aux arbovirus chez les 
populations humaines, canines et équines du sud-ouest du Québec  
En 2011, au moment d’entreprendre cette étude, le virus du Nil occidental (VNO) était 
le seul arbovirus pathogène d’importance médicale rapporté chez l’humain dans le sud du 
Québec. Certains signes d’activité arbovirale avaient été détectés pour le virus de l’encéphalite 
équine de l’est chez des chevaux malades et la présence d’autres arbovirus dans le sud du 
Québec était peu documentée. Au Québec, bien que les encéphalites virales transmises par 
arthropodes fassent partie des maladies à déclaration obligatoire [333], la rareté ou l’absence 
de cas humains déclarés, autres que ceux liés au VNO, rendait pratiquement impossible 
l’évaluation de l’activité arbovirale à partir des données cliniques chez l’humain. Par ailleurs, 
l’état des connaissances sur les arbovirus au Québec en 2011 ne permettait pas de déterminer 
si la rareté des cas déclarés associés à des arbovirus autres que le VNO était due à une absence 
d’exposition, à la rareté des infections se manifestant cliniquement, au sous-diagnostic ou à la 
sous-déclaration des cas diagnostiqués. Le sous-diagnostic des arboviroses non causées par le 
VNO était plausible considérant que la présence de ces arbovirus au Québec était peu connue 
et que les tests diagnostiques pour ces arbovirus étaient difficilement accessibles. Enfin, à 
l’exception d’un épisode de surveillance locale du VEEE conduite dans le secteur de Lanoraie, 
au sud de la région de Lanaudière, en 2009-2010 [16], les programmes de surveillance 
entomologique n’avaient ciblé que le VNO et peu d’études sur les populations d’animaux 
réservoirs avaient été entreprises dans la province. L’information disponible au sujet de 
l’activité arbovirale au Québec était donc limitée au moment où nous avons initié ces travaux. 
180 
 
L’évaluation de la séroprévalence chez l’humain, le cheval et le chien, présentée au 
Chapitre 1, a suggéré que l’activité arbovirale dans le sud du Québec est plus diversifiée que 
ne le laissaient présager les données épidémiologiques rapportées chez l’humain en 2011. Les 
Chapitres 2, 3 et 4 ont permis de mieux caractériser le risque d’exposition à différents arbovirus 
et de définir les principales zones à risque au Québec (résumées au Tableau XIX). Ces résultats 
soulèvent certains enjeux importants en santé publique qui sont discutés dans les prochaines 
sections en lien avec l’épidémiologie des trois arbovirus étudiés. 
VEEE 
D’après nos données, l’activité arbovirale du virus de l’encéphalite équine de l’est 
(VEEE) serait relativement faible dans le sud du Québec. Toutefois, la séroprévalence chez le 
cheval, qui variait entre 0 et 12% selon les régions pour une moyenne de 7% dans le territoire 
d’étude, indique que cette activité arbovirale, bien que circonscrite géographiquement, peut 
être significative à certains endroits. Les marécages arborés, généralement reconnus comme 
étant l’habitat de choix pour les principaux vecteurs du VEEE, semblent avoir une influence 
déterminante sur le risque de transmission de ce virus au Québec. L’influence des milieux 
humides arborés est cohérente avec les facteurs de risque identifiés chez l’humain dans le 
nord-est des États-Unis, ce qui suggère que les vecteurs responsables de la transmission et les 
conditions environnementales favorisant le contact avec ces vecteurs puissent être semblables 
chez l’humain et le cheval dans les régions comparées. L’effet protecteur des zones agricoles 
n’avait cependant jamais été rapporté dans les études épidémiologiques américaines et 
pourrait être lié aux caractéristiques singulières du territoire d’étude. Par exemple, une des 
181 
 
zones du nord-est des États-Unis où le VEEE a été le mieux étudié et d’où provient un nombre 
important de publications sur l’épidémiologie et la biologie du VEEE est le comté d’Oswego et 
ses environs, dans l’État de New York [121, 123, 131, 132, 135, 136, 334], où les terres 
agricoles, bien qu’abondantes, sont parsemées d’ilots forestiers relativement abondants, ce 
qui n’est pas le cas des territoires agricoles dans plusieurs localités du sud-ouest du Québec.  
L’absence de sujets séropositifs chez l’humain n’a pas permis de confirmer l’exposition 
de populations humaines au VEEE dans le sud du Québec. Les données équines suggèrent que 
la présence du VEEE en sol québécois est un enjeu réel de santé publique, mais cet enjeu 
semble difficile à évaluer actuellement. Seulement cinq cas équins d’EEE ont été rapportés au 
Québec depuis 2010, suggérant que l’activité virale du VEEE aurait diminué dans les dernières 
années par rapport à la période 2008-2010. Cependant, d’après nos données sur la couverture 
vaccinale des chevaux dans les régions touchées par le VEEE au Québec (voir Rocheleau et al. 
(2013)), les cas équins ne représenteraient probablement pas adéquatement l’activité 
arbovirale du VEEE et une distribution géographique non uniforme de la vaccination pourrait 
biaiser notre perception de la distribution géographique de cette activité virale, notamment 
parce que la vaccination risque d’être plus répandue là où de nombreux cas équins d’EEE ont 
déjà été rapportés. Les données disponibles actuellement ne permettent pas de prédire avec 
précision la localisation et l’intensité de l’activité du VEEE. Tel que discuté au Chapitre 2, la 
localisation géographique des éclosions au Québec a été très variable depuis 2008 et les 
mécanismes qui ont conduit à trois saisons consécutives d’activité du VEEE dans le sud de 
Lanaudière en 2008 et 2010 restent méconnus. L’activité du VEEE dans un territoire donné 
semble également soumise à d’importantes variations temporelles. Par exemple, la région du 
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Centre-du-Québec, qui a vu apparaître plusieurs cas équins d’EEE en 2008, ne semble pas avoir 
connu de pareil épisode par la suite.  
Dans un tel contexte, les mesures de santé publique, si requises, devraient être 
adéquatement ciblées et basées sur des données probantes, notamment sur des données de 
surveillance entomologique. Cependant, les programmes de surveillance entomologique mis 
en place actuellement pour le VNO, qui visent des zones où l’activité VNO est supérieure, 
seraient probablement peu susceptibles de détecter la présence du VEEE.  Effectivement, les 
facteurs de risque environnementaux sont opposés pour le VNO et le VEEE (les milieux 
humides et forestiers semblent être des facteurs protecteurs pour le VNO et être des facteurs 
de risque pour le VEEE) et il est peu probable que les pièges à moustiques installés dans les 
zones de forte activité VNO soient en mesure d’identifier des Culiseta positifs au VEEE. 
Considérant la spécificité écologique du cycle d’amplification du VEEE, il serait probablement 
nécessaire d’étendre la surveillance entomologique aux milieux humides afin de détecter sa 
présence en sol québécois. La carte de risque produite au Chapitre 2 peut représenter un outil 
de départ pour cibler la surveillance entomologique du VEEE.  
VNO 
Un certain niveau d’exposition au VNO a été détecté chez toutes les espèces étudiées 
et le pourcentage de séropositivité était élevé chez le cheval (16%), modéré chez le chien 
adulte (3%), faible chez l’humain (0,6%). La comparaison du nombre de cas cliniques de VNO 
(286 dans le territoire d’étude entre 2002 et 2015 pour une population d’environ 4,7 millions 
d’habitants) avec nos données de séroprévalence chez l’humain donne un ratio d’infections 
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symptomatiques : asymptomatiques de l’ordre de 1 : 100 dans le territoire d’étude1. Ces 
données sont cohérentes avec les ratios d’infections symptomatiques : asymptomatiques 
rapportés pour le VNO en Amérique du Nord, qui sont de l’ordre de 1 : 3 pour la fièvre du Nil 
occidental et 1 : 100 à 1 : 250 pour les maladies neuro-invasives, et qui indiquent qu’une 
proportion relativement élevée des infections par le VNO conduirait à l’apparition de signes 
cliniques [196].  
Pour le VNO, les facteurs de risque environnementaux identifiés dans notre étude 
semblent moins cohérents entre les espèces que ce qui fut observé pour les autres virus. De 
plus, nous avons identifié une distribution du risque relativement différente de celle 
habituellement reconnue dans le nord-est de l’Amérique du Nord.  Plusieurs études nord-
américaines soutiennent l’hypothèse d’un risque plus élevé dans les zones urbaines et 
suburbaines. Cependant, d’après nos modèles, le risque serait plus élevé en zone agricole chez 
le chien. Selon nos modèles, les MRC possédant un fort couvert forestier présenteraient un 
risque d’incidence plus faible chez l’humain. Enfin, nos données descriptives suggèrent un 
risque d’incidence relativement faible chez l’humain pour la région de Montréal et un risque 
chez l’humain possiblement supérieur dans les zones suburbaines et les zones agricoles, un 
environnement qui a été peu étudié et surveillé au Québec dans la dernière décennie. 
Toutefois, les inférences qui peuvent être faites sur la base de nos données descriptives chez 
l’humain sont limitées. Notre étude n’a donc pas permis d’obtenir un portrait tout-à-fait clair 
                                                 
1 Nombre attendu de personnes infectées depuis l’introduction du VNO = séroprévalence*population totale  




de la distribution du risque chez l’humain. Par ailleurs, la littérature provenant de l’est de 
l’Amérique du Nord n’est pas unanime au sujet des facteurs de risque environnementaux pour 
le VNO. Par exemple, l’étude de DeGroote et al. (2014), menée sur des zones géographiques 
étendues et couvrant au total tous les États-Unis, suggère que les zones forestières seraient 
protectrices contre le VNO dans le nord-est des États-Unis, ce qui est cohérent avec nos 
modèles. D’ailleurs, dans l’étude de DeGroote et al. (2014), tout comme dans nos modèles 
VNO chez l’humain, l’unité épidémiologique d’intérêt était le comté. D’autres études, qui 
ciblaient des zones plus restreintes autour des villes de New York, Détroit ou Chicago et qui 
avaient pour unité épidémiologique les individus, suggèrent quant à elles que le couvert 
d’arbres ou le NDVI serait un facteur de risque pour le VNO. DeGroote et al. (2014) n’ont pas 
identifié les mêmes facteurs de risque environnementaux dans le nord-est des États-Unis et 
dans la région des Grands Lacs. Dans la région des Grands-Lacs, DeGroote et al. (2014) ont 
identifié la densité de population comme un facteur de risque, ce qui concorde avec les études 
de Détroit et Chicago. Un rapport de l’institut national de santé publique du Québec suggérait 
en 2007 que le risque au Québec puisse être plus élevé en zone rurale qu’en zone urbaine. 
Toutefois, les rapports subséquents n’ont pas fait état de cette possibilité et les efforts de 
surveillance et d’intervention pour le VNO au Québec ont essentiellement été concentrés en 
zone urbaine et suburbaine. Tel que suggéré dans la revue de littérature, les caractéristiques 
des zones géographiques étudiées et l’échelle géographique utilisée dans chaque étude 
pourraient expliquer une certaine variabilité des résultats entre les études. Dans ce contexte, 
il est difficile d’évaluer si les différences entre les facteurs de risque identifiés chez le chien et 
l’humain dans le contexte de notre étude sont le résultat de différences biologiques entre ces 
185 
 
deux espèces ou si ces différences proviennent de l’usage de méthodes d’analyse différentes 
pour chacune des espèces.  
Depuis l’introduction du VNO en 2001, les pièges à moustiques pour la surveillance 
entomologique de ce virus au Québec ont été principalement concentrés dans les zones 
densément peuplées [335, 336]. La surveillance entomologique dans les zones densément 
peuplées peut être cohérente avec un objectif de prévention en santé publique visant à réduire 
le nombre absolu de cas humain. Cependant, une distinction doit être faite entre le nombre 
de cas humains et le risque, ce dernier concept mettant le nombre de cas en rapport avec la 
population à risque. Cette distinction est importante afin de capter adéquatement les facteurs 
qui déterminent l’intensité de l’activité arbovirale du VNO. Cette activité arbovirale peut être 
intense dans une zone moins peuplée où elle ne sera pas nécessairement mise en lumière par 
la survenue de cas humains. La caractérisation adéquate de l’intensité et de la distribution de 
l’activité arbovirale est une étape essentielle vers la prévention car elle permet de mieux 
identifier les conditions dans lesquelles la transmission du VNO augmente. Le fait d’envisager 
la possibilité que le VNO soit particulièrement actif en zone agricole, tel que suggéré par nos 
résultats, pourrait modifier le portrait actuel du risque et les interventions préventives en 
découlant. Par exemple, le risque élevé en milieu agricole pourrait découler d’une abondance 
de Culex pipiens supérieure à ce qui est habituellement anticipé ou d’un indice vectoriel élevé 
pour d’autres vecteurs comme Aedes vexans en milieu agricole, ce qui suggèrerait d’élargir les 
activités préventives (application de larvicides, drainage des bassins d’eau stagnante, 
campagnes d’information ciblées) aux zones agricoles qui bordent certaines zones densément 
peuplées afin de complémenter le traitement des puisards urbains. Afin de mieux évaluer le 
186 
 
risque et de mieux identifier les vecteurs responsables de la transmission du VNO au Québec, 
il serait pertinent, à notre avis, d’étudier plus en profondeur la biologie du VNO en dehors des 
zones densément peuplées. 
VSGC 
D’après nos résultats, l’activité arbovirale pour le virus de Jamestown Canyon (VJC) et 
le virus du lièvre d’Amérique (VLA), qui appartiennent tous deux au sérogroupe de la Californie, 
serait élevée dans le sud du Québec. Près de 20% des humains adultes échantillonnés au cours 
de notre étude avaient été, par le passé, infectés par un de ces virus. Dans notre échantillon, 
le pourcentage d’humains séropositifs était 30 fois supérieur pour les VSGC par rapport au 
VNO. La proportion des chiots séropositifs (près de 3%) suggère que l’activité des VSGC est un 
phénomène en cours, contrairement à ce que laisse croire le très faible nombre de cas 
rapportés chez l’humain au Québec depuis les années 1970, période durant laquelle quelques 
cas cliniques associés au virus du lièvre d’Amérique avaient été rapportés chez de jeunes 
patients dans l’est du Canada [58, 63]. Après les années 70, la rareté des cas cliniques associés 
aux VSGC chez l’humain a conduit à une baisse des productions scientifiques à propos de ces 
virus et les tests diagnostiques capables de les détecter ont été indisponibles au Canada de 
1989 à 2005, limitant le suivi épidémiologique de ces arboviroses et contribuant à favoriser 
leur sous-déclaration [58]. L’activité arbovirale intense que nous avons identifiée pour les virus 
du sérogroupe de la Californie n’est donc probablement pas nouvelle et nous ne pouvons 




Pour les VSGC, chez l’humain et le chien, le risque d’exposition aux VSGC semblait plus 
élevé en zone forestière. Tel que présenté au chapitre 4, ni les modèles statistiques multivariés 
chez l’humain ni ceux chez le chien n’ont retenu les fortes densités de cerf de Virginie comme 
un facteur ayant une influence statistiquement significative sur le risque de séropositivité, 
suggérant que d’autres facteurs, notamment des facteurs environnementaux liés à la biologie 
des vecteurs en zone forestière, puissent être déterminants dans la transmission des VSGC. 
Les données présentées au Chapitre 1 suggèrent d’envisager l’importance médicale des 
virus du sérogroupe de la Californie au Québec. En 2011, le Laboratoire de santé publique du 
Québec publiait un premier rapport sur un cas indigène d’encéphalite associée au virus de 
Jamestown Canyon au Québec [21]. Près de 200 cas associés aux VSGC ont été rapportés 
depuis 2006 au Canada d’après le Laboratoire national de microbiologie (LNM) de l’Agence de 
la santé publique du Canada (ASPC) [58]. L’apparition de cas humains de VJC pourrait être 
associée à une augmentation des efforts de diagnostic, à une augmentation réelle de l’activité 
virale ou, considérant le potentiel d’évolution génétique des arbovirus, à une évolution de la 
virulence des souches virales [52, 53]. Lorsque l’on prend en compte le pourcentage de sujets 
séropositifs dans notre échantillon pour le VNO et les VSGC (0.6% et 18%, respectivement) de 
concert avec la période d’exposition probable de nos sujets d’étude (2002-2014 et 1970-2014 
(basé sur l’âge des sujets échantillonnés), respectivement) et le ratio d’infection 
symptomatiques : asymptomatiques pour les formes neuro-invasives de la maladie (1 pour 150 
et 1 pour 1500, respectivement), on obtient des comptes estimés annuels de cas cliniques 
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neuro-invasifs attendus similaires pour le VNO et les VSGC dans le territoire d’étude, soit 15,7 
par année pour le VNO et 12,5 par année pour les VSGC2. 
La nature des données utilisées dans cette étude et leur précision temporelle ne 
permettait pas de déterminer la courbe épidémique saisonnière pour les arbovirus à l’étude. 
Cependant, il est intéressant de noter que les séroconversions au VSGC observées chez les 
chiots ont eu lieu pour la plupart au tout début de l’été, avant même que le premier groupe 
de moustiques positifs au VNO n’ait été détecté (données non publiées). Quatre des cinq chiots 
séropositifs aux VSGC (sur un total 170 chiots testés) ont été échantillonnés de la semaine CDC 
28 à 32 inclusivement, soit entre le 7 juillet et le 10 août 2013 alors que le premier chiot 
séropositif au VNO (sur un total de 665 chiots testés, incluant les 170 testés pour les VSGC) a 
été échantillonné au cours de la semaine CDC 33 et le premier groupe de moustique positif 
pour le VNO identifié en 2013 a été piégé à la semaine CDC 29. Cette distribution temporelle 
concorde avec les données de la littérature qui suggèrent que les VSGC sont transmis tôt en 
saison. Cette transmission hâtive pourrait être associée aux espèces de vecteurs impliquées 
dans la transmission des VSGC, espèces dont les larves éclosent tout juste après la fonte des 
neiges. Cette transmission hâtive pourrait également être associée à la capacité de ces 
vecteurs à transmettre fréquemment les VSGC par la voie transovarienne ou au fait que les 
                                                 
2 Le nombre de cas attendu est fonction de la séroprévalence, qui représente le cumul des séroconversions au cours 
de la période d’exposition si l’on considère que les anticorps sont persistants. Le nombre annuel de cas attendu est 
calculé de la façon suivante : [Séroprévalence] / [période d’exposition (années)] * [ratio de cas symptomatiques : 
asymptomatiques] * [population du territoire d’étude (4,7 millions)] 
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hôtes réservoirs de ces virus (cerfs de Virginie, lièvre d’Amérique) ne migrent pas en hiver et 
qu’ils sont donc présents dès l’éclosion des vecteurs au printemps [53].  
 Globalement, l’analyse des facteurs environnementaux démontre que les environnements à 
risque au Québec seraient spécifiques à chacun des arbovirus et que plusieurs environnements 
différents peuvent supporter la présence d’activité arbovirale. Les milieux développés ne se 
sont démarqués dans aucun des modèles chez aucune des espèces et, bien qu’un certain 
niveau de transmission arbovirale ait lieu en milieu urbain, les milieux hautement urbanisés 
comme l’ile de Montréal ne semblaient pas représenter un environnement particulièrement 
favorable à la transmission arbovirale. 
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Tableau XIX.  Facteurs de risque individuels et environnementaux identifiés chez chacune des espèces étudiées pour chacun des arbovirus 
 Facteurs individuels identifiés dans 
cette étude 
 Facteurs environnementaux identifiés dans cette étude†  Facteurs environnementaux identifiés dans la 
littérature* 
 Commentaire 
 Cheval Chiens Humain  Cheval Chien Humain  Humain   






ND ND  
Proximité des milieux humides [122] 
Zone rurale boisée [122] 
 
Aucun cas clinique chez 
l’humain ou d’humain 
séropositif rapporté jusqu’à 
maintenant au Québec 




ND  ND 
Zones 
agricoles 
Zones forestières  
Densité de population [257] 
Zones suburbaines [32, 245, 253] 
NDVI (en zone urbaine) [258] 
Zones rurales [25] 
Zones forestières à feuilles persistantes [257] 
Proximité des milieux humides [32] 
 
Résultats chez l’humain 
basés sur des données 
agrégées, la 
séroprévalence étant trop 
faible dans notre 
échantillon 












Zones forestières (feuillus) 
Grands bassins d’eau 
stagnante sur la propriété 
 
Densité des populations de cerfs de Virginie 
[240] 
  
§ Les facteurs en rouge représentent des facteurs de risque d’infection ; § les facteurs en vert représentent des facteurs protecteurs contre l’infection 
ni : non identifié – aucun facteur identifié par les modèles statistiques dans cette catégorie 
ND : non disponible ou non évaluable 
* Facteurs identifiés dans le nord-est de l’Amérique du Nord (région des Grands Lacs et régions situées au nord-est des États-Unis à partir de la Pennsylvanie) 




La pertinence des données animales en santé publique dans un contexte 
d’émergence arbovirale et la relation entre le risque chez l’humain et l’animal 
La santé publique intègre une variété de fonctions, notamment la prévention des 
maladies, la protection, la promotion, la surveillance et l’évaluation de la santé de la 
population, la planification et la mise en œuvre d’interventions permettant de réagir 
efficacement aux menaces [337]. Les résultats présentés précédemment suggèrent que 
l’étude simultanée de données épidémiologiques chez des populations d’hôtes accidentels 
d’espèces différentes partageant un territoire commun procure une vision élargie de l’activité 
arbovirale. Si les données qu’elles procurent sont adéquatement interprétées, les populations 
d’animaux domestiques peuvent donc représenter une source d’informations considérable qui 
peuvent contribuer à la réalisation de certaines fonctions clés de la santé publique. Cependant, 
afin que les données d’origine animale puissent être interprétées adéquatement en santé 
publique, il est important de comprendre les liens, biologiques ou épidémiologiques, entre le 
risque d’exposition chez les populations animales et le risque d’exposition chez les populations 
humaines. À partir des résultats présentés aux Chapitres 1 à 4, nous mettons ici en relation 
l’étude des populations d’animaux de compagnie et certaines fonctions clés de la santé 
publique, particulièrement l’évaluation du risque et la surveillance. Les liens entre le risque 
chez la population humaine et le risque chez les populations canines et équines sont également 




Les animaux de compagnie comme indicateurs du risque en santé publique 
L’identification et l’évaluation d’un risque infectieux forment une partie importante de 
l’évaluation de la santé de la population. Une évaluation juste du risque permet la mise en 
œuvre de mesures préventives ou de protection de la santé publique adaptées. L’évaluation 
du risque vise à déterminer le degré d’exposition et la distribution de l’exposition dans la 
population ainsi que les conséquences de cette exposition sur la santé [338]. Dans le cas d’un 
arbovirus, l’évaluation du risque devrait tenir compte du risque d’exposition à des vecteurs 
compétents infectés et du degré de pathogénicité de l’arbovirus chez l’humain. Nos données 
suggèrent que les animaux de compagnie peuvent aider à déterminer le degré d’exposition et 
la distribution de l’exposition dans la population humaine. 
D’abord, l’apparition de signes cliniques ou la détection d’anticorps chez des animaux 
qui partagent un environnement commun avec l’humain peuvent contribuer soit à détecter la 
présence d’une nouvelle activité arbovirale ou à évaluer le niveau d’exposition et la 
distribution spatio-temporelle de l’exposition pour un arbovirus déjà connu dans la région 
d’intérêt. Le Chapitre 2 illustre bien les bénéfices qui peuvent découler de l’utilisation du 
cheval comme indicateur d’exposition pour le VEEE. Les cas cliniques équins rapportés entre 
2008 à 2010 ont indiqué que certains environnements étaient en mesure de supporter 
l’amplification du VEEE au Québec. Par la suite, l’identification de chevaux séropositifs et 
séronégatifs sur le territoire d’étude a contribué à valider l’hypothèse d’une circulation virale 
significative de l’EEE dans certaines zones et a permis de caractériser ces zones. Finalement, 
une carte de risque permettant d’initier et de cibler des activités de surveillance a été produite. 
Le fait que cette démarche ait pu être réalisée avant que des cas humains d’EEE n’aient été 
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rapportés au Québec suggère que l’analyse des données animales peut augmenter le niveau 
de préparation dans la gestion du risque en santé publique pour les arbovirus émergents. Par 
ailleurs, l’identification d’une activité arbovirale relativement élevée pour le VNO en zone 
agricole, identifiée tant chez le chien que chez le cheval, permet d’élargir la réflexion sur les 
possibles aires de distribution du VNO au Québec.  
Une fois que le risque a été identifié, il convient de déterminer si le signal détecté chez 
les animaux est représentatif du risque pour la santé publique. L’analyse des pourcentages de 
sujets séropositifs présentée au Chapitre 1 donne quelques indications sur la relation entre le 
risque d’exposition chez les animaux et le risque d’exposition chez l’humain pour les arbovirus. 
Nos résultats démontrent que le pourcentage de sujets séropositifs varie de façon similaire 
d’un virus à l’autre chez les trois espèces animales étudiées, le VEEE présentant les plus faibles 
pourcentages de séropositivité chez toutes les espèces et les VSGC présentant les plus forts 
pourcentages de séropositivité chez toutes les espèces. Le risque d’exposition à un arbovirus 
n’est donc pas spécifique à une espèce et le niveau d’exposition à un arbovirus chez l’humain 
semble proportionnel au niveau d’exposition chez le chien ou le cheval pour un arbovirus 
donné, bien que non identique en valeur absolue. L’étude de la corrélation entre les 
séroprévalences régionales chez l’humain et le chien présentée au Chapitre 1 a également 
suggéré que l’exposition variait dans l’espace de façon similaire chez les deux espèces pour le 
VNO, la corrélation (r) entre les séroprévalences régionales chez le chien et l’humain étant de 
0.99 (p=0.002). Une tendance similaire, mais non statistiquement significative, a été observée 
pour les VSGC (r = 0.71, p=0.18). L’examen des nuages de points mettant en relation les 
séroprévalences canines et humaines pour les VSGC révélaient cependant une corrélation 
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presque parfaite pour quatre des cinq régions à l’étude ; pour ces quatre régions, la corrélation 
entre la séroprévalence canine et humaine était également de 0.99 (p=0.01) pour les VSGC. 
Seule la région des Laurentides, où relativement peu de sujets humains ont été échantillonnés, 
se distinguait quant à la cohérence entre la séroprévalence humaine et canine pour les VSGC. 
Considérés dans leur ensemble, les résultats précédents appuient l’hypothèse que les espèces 
partageant un environnement commun partagent aussi un risque similaire, tel qu’illustré à la 
Figure 8. Ces résultats sont fondamentaux si l’on envisage d’utiliser la sérologie chez les 
animaux de compagnie comme indicateur du niveau d’exposition chez l’humain. Cependant, 
malgré une relative proportionnalité, les ratios de séroprévalence entre les virus n’étaient pas 
identiques d’une espèce à l’autre et il convient d’envisager que les facteurs qui influencent le 
niveau d’exposition aux arbovirus varient sensiblement entre les espèces. Les animaux de 
compagnie semblent donc donner une indication valable mais approximative du risque chez 
l’humain. 
 
La complémentarité des espèces animales dans l’établissement d’un portrait 
épidémiologique global 
L’évaluation de la santé de la population comprend l’identification des facteurs qui 
peuvent favoriser ou prévenir des maladies. Dans le cas des arbovirus, l’identification des 
facteurs environnementaux associés à l’exposition permettent non seulement d’identifier les 
populations à risque mais également de planifier les interventions de santé publique. Tel que 
suggéré au Tableau XIX, il semble impossible actuellement au Québec d’obtenir un portrait 
complet de la distribution de l’activité arbovirale en étudiant une seule des trois espèces 
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sélectionnées, notamment parce qu’il y a très peu ou pas de cas cliniques rapportés chez 
l’humain pour les VSGC ou le VEEE, parce que la séroprévalence est trop faible chez l’humain 
pour le VNO et le VEEE, parce que les données disponibles à des fins de recherche chez 
l’humain ne sont pas suffisamment précises ou parce que le cheval n’est pas distribué partout 
dans le territoire d’étude. Cependant, la prise en compte des données chez les trois espèces 
de façon globale donne un bon aperçu des facteurs de risque environnementaux. Des 
approches complémentaires comme la surveillance entomologique ou l’analyse de 
prélèvements effectués sur les hôtes réservoirs pourraient compléter ce portrait de la 
distribution du risque. Cependant, puisque les espèces d’hôtes amplificateurs et de vecteurs 
compétents sont différentes pour chacun des arbovirus étudiés, l’obtention d’un portrait 
général de l’activité arbovirale au Québec, tel que décrite dans le Tableau XIX, par l’étude des 
hôtes amplificateurs et des vecteurs requerrait sans doute des ressources considérables, 
notamment parce que l’échantillonnage des vecteurs devrait probablement être fait dans 
plusieurs environnements distincts et devrait inclure chacune des principales espèces de 
vecteurs potentiellement impliquées dans la transmission vectorielle pour les trois arbovirus.  
La complémentarité des espèces animales s’explique par la spécificité des 
caractéristiques des sujets. Par exemple, l’étude de très jeunes sujets animaux (les jeunes 
chiens dans le cadre de cette étude), semble permettre une estimation de l’activité arbovirale 
récente, ce que ne permettaient pas les données de séroprévalence chez les humains adultes, 
en particulier pour les VSGC étant données la longue période d’exposition des sujets humains 
aux VSGC dans le territoire d’étude et la persistance présumée des anticorps contre les 
arbovirus chez l’humain [26]. Par ailleurs, l’étude d’animaux fortement exposés aux arbovirus 
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(les chevaux dans le cadre de cette étude) semble permettre de détecter une activité 
arbovirale plus faible ou circonscrite géographiquement. Ces animaux peuvent donc révéler la 
présence d’un risque de santé publique potentiel n’ayant pas encore été identifié chez 
l’humain. Le fait que la séroprévalence soit nettement supérieure chez le cheval 
comparativement à l’humain pourrait résulter notamment de la grande surface corporelle des 
chevaux qui est facilement accessible pour les vecteurs, de la capacité limitée des chevaux à 
se protéger contre les piqures de moustiques et du temps qu’ils passent à l’extérieur en 
moyenne quotidiennement. 
 
La sérologie chez l’animal de compagnie pour la surveillance des arbovirus 
La surveillance en santé publique est définie par l’Organisation mondiale de la santé 
comme la collecte continue et systématique, l’analyse et l’interprétation de données liées à la 
santé à des fins de planification, de mise en œuvre et d’évaluation de la pratique de la santé 
publique [339]. La surveillance permet notamment de suivre l’évolution spatio-temporelle 
d’une maladie infectieuse, de détecter les épidémies et d’intervenir pour limiter l’impact 
sanitaire des agents infectieux. Le fait que la sérologie chez les animaux de compagnie puisse 
indiquer l’émergence d’un risque d’exposition humaine aux arbovirus représente une 
opportunité de surveillance complémentaire aux méthodes de surveillance actuellement 
utilisées pour les arbovirus [12, 41, 43, 210, 340-344]. Les forces, les limites et la 
complémentarité des diverses sources de données utilisées pour l’étude des arbovirus, la 
modélisation du risque et la surveillance ont été bien documentés par divers auteurs [29, 37, 
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41, 42, 345-347]. Divers enjeux entomologiques ainsi que les limites des liens pouvant être 
établis entre les données issues de la surveillance entomologique et les cas humains ont été 
présentés dans la revue de littérature et les limites inhérentes à la surveillance des cas 
cliniques vétérinaires pour le VEEE ont été discutées précédemment. Une autre méthode de 
surveillance, faisant régulièrement partie des programmes de surveillance intégrée du VNO, a 
été peu abordée dans ce texte : la surveillance des cas cliniques et des mortalités chez la faune 
aviaire. Afin de mieux contextualiser les bénéfices et limites de la surveillance sérologique chez 
les animaux de compagnie, nous présentons brièvement les bénéfices et limites de 
l’observation des mortalités aviaires pour la surveillance du VNO.  
Les premières éclosions de VNO en Amérique du Nord ont été précédées de quelques 
semaines par une augmentation des mortalités aviaires, en particulier chez les corvidés. Le 
signalement des cadavres d’oiseaux a donc été utilisé comme méthode d’alerte précoce de 
l’activité du VNO depuis 1999. Lorsqu’implantée de façon efficace, cette méthode de 
surveillance semblait donner une appréciation juste du degré d’activité virale et de sa 
distribution géographique [36, 41, 345]. Cette méthode a été particulièrement utile au cours 
des premières années ayant suivi l’introduction du VNO en Amérique du Nord. La surveillance 
des mortalités aviaires est cependant sujette à certaines limites ou à des biais. Ce type de 
surveillance requiert un système de réponse téléphonique et les laboratoires doivent avoir les 
ressources pour effectuer les nécropsies et les tests en temps requis; la densité d’oiseaux 
sensibles aux virus peut être faible dans certaines zones; les oiseaux peuvent également 
devenir immuns à force d’être exposés au virus, ce qui réduirait le taux de mortalité observé 
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[41]. Ce type de surveillance requiert également d’informer et conscientiser le public à propos 
de l’importance de rapporter la survenue des mortalités aviaires. Sa sensibilité peut donc être 
altérée par une perte d’intérêt du public à long terme, une baisse de la couverture médiatique 
ou une faible densité de population humaine. Ward et al. ont démontré que seulement 10% 
des mortalités aviaires en bordure de routes étaient signalées par le public ; les signalements 
sont par ailleurs moins fréquents en milieu rural qu’en milieu urbain, ce qui peut biaiser la 
perception de la distribution géographique du risque [36, 42]. Le haut taux de mortalité chez 
la faune aviaire semble être une caractéristique propre au VNO en Amérique du Nord. Un telle 
mortalité n’a pas été observée ailleurs dans le monde [75] ou avec d’autres arbovirus, bien que 
l’EEE ait été responsable de mortalités chez différentes espèces d’oiseaux. Ce type de 
surveillance est donc applicable dans un contexte précis. Au regard des informations 
précédentes, il semble que la sérologie chez les animaux de compagnie offre une perspective 
spatio-temporelle différente sur l’activité arbovirale du VNO et est probablement 
complémentaire à la surveillance des mortalités aviaires dans la mesure où elle cible 
principalement la transmission des arbovirus aux hôtes accidentels. Par ailleurs, la surveillance 
des mortalités aviaires ne semble applicable qu’au VNO, alors que la surveillance sérologique 
chez les animaux de compagnie semble applicable à une plus grande diversité d’arbovirus. 
 Les principales forces et limites de chacune des sources de données courantes pour 
l’étude, l’évaluation du risque et la surveillance des arboviroses sont résumées au Tableau XX 
et mises en parallèle avec les forces et limites de l’utilisation des animaux de compagnie. 
D’après notre expérience, la sérologie chez les chiens semble présenter un avantage 
notable en regard de l’aspect systématique et continu de la surveillance, cet avantage étant lié 
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à la structure des réseaux vétérinaires en occident et à la relative disponibilité des échantillons 
sanguins canins. Effectivement, les suivis médicaux fréquents chez les chiens et la haute 
fréquence des tests sanguins effectués en clinique vétérinaire ou acheminés aux laboratoires 
de référence vétérinaires offre une banque d’échantillon considérable pour la surveillance 
sérologique. Il y a plus de 70 millions de chiens aux États-Unis [348] et au Québec, il y aurait 
près d’un million de chiens, le quart des foyers québécois possédant un chien [349]. Par 
ailleurs, il y aurait près de 100 000 chevaux au Québec [349, 350] et plusieurs milliers de sérums 
équins seraient soumis annuellement dans l’est du Canada à l’Agence canadienne d’inspection 
des aliments pour le dépistage de l’anémie infectieuse équine. Une évaluation plus rigoureuse 
des aspects opérationnels de la surveillance basée sur les données sérologiques vétérinaires 
serait requise afin d’évaluer son efficacité, notamment les aspects de confidentialité, les 
ressources de laboratoire requises et les facteurs pouvant favoriser la participation des 
vétérinaires à un réseau sentinelle. Une analyse plus détaillée de la performance éventuelle 
de la sérologie chez les animaux de compagnie pour la surveillance des arboviroses, analyse 
basée sur le cadre conceptuel de Halliday et al. (2007) pour l’évaluation des animaux 
sentinelles, est présentée à l’Annexe 1. 
L’analyse présentée dans les trois sections précédentes démontre que l’observation et 
l’étude des animaux de compagnie procure des informations pouvant contribuer à (1) détecter 
un risque pour la population humaine, (2) surveiller l’introduction et l’évolution de la 
distribution spatio-temporelle des arbovirus, (3) caractériser le risque pour la santé et ainsi 
contribuer au processus d’évaluation de la santé de la population, (4) identifier des zones 
d’intervention préventives ou des zones où une intervention de protection serait requise et 
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augmenter le niveau de préparation face aux éclosions arbovirales. Par extension, des 
connaissances plus étendues sur les arbovirus favorisent la transmission d’une information 
juste à la population et au corps médical et favorisent la promotion de comportements 
préventifs. Globalement, nos données indiquent que les animaux de compagnie représentent 
un outil complémentaire aux autres sources de données habituellement utilisées et leur 




Tableau XX. Avantages et inconvénients de différentes sources de données fréquemment utilisées pour l’étude, la 
modélisation du risque ou la surveillance des arbovirus en santé publique  
Avantages  Inconvénients 
Cas clinique chez l’humain   
Un cas humain représente sans 
équivoque un contact entre un humain et 
l’agent pathogène 
 
Les définitions de cas peuvent varier dans le temps et selon les endroits 
Des facteurs sociaux-économiques peuvent biaiser le signalement des cas 
Le positionnement géographique des cas est habituellement basé sur le 
lieu de résidence et l’historique d’exposition reste souvent inconnu  
Les maladies cliniquement peu sévères sont sous rapportées 
Données entomologiques 
La détection de l’agent viral dans les 
vecteurs indique clairement sa présence 
dans la zone étudiée 
Plusieurs vecteurs peuvent transmettre 
différents pathogènes ce qui assure une 
certaine polyvalence des échantillons. 
La localisation spatiale de la zone à 
risque est non équivoque 
Permet de détecter l’activité virale dans 
les zones non habitées 
Un seuil critique d’abondance est requis pour déclencher une éclosion ; les 
modèles de risque doivent donc tenir compte de l’abondance relative de 
chaque espèce de vecteurs 
La transmission virale requiert un vecteur compétent pour la réplication ; 
les données sur la compétence ne pas toujours connues. 
Requiert des ressources professionnelles et financières importantes et 
présente des contraintes opérationnelles liées à l’entretien des pièges 
Une forte abondance de vecteurs compétents ne garantit pas la 
transmission à l’humain : l’estimation du risque doit tenir compte à la fois de 
l’abondance des vecteurs et du taux d’infection chez ces vecteurs et 
l’estimation du taux d’infection est substantiellement affectée par le nombre 
de moustiques dans chaque pool 
Étude du réservoir aviaire et surveillance des mortalités aviaires 
La détection des mortalités aviaires s’est 
souvent avérée efficace pour l’alerte 
précoce 
La localisation géographique des 
mortalités aviaires semble bien corrélée 
avec la localisation des cas humains. 
Les études sur le réservoir aviaire renseignent sur le risque de 
transmission arbovirale au sein du cycle enzootique qui peut être différente 
du risque de transmission épidémique 
La surveillance requiert un système téléphonique et d’importantes 
infrastructures de laboratoire 
La densité d’oiseaux sensibles aux virus peut être faible dans certaines 
zones 
Les oiseaux peuvent devenir immuns à force d’être exposés au virus, ce 
qui réduirait le taux de mortalité observé 
Le signalement des carcasses dépend de l’intérêt du public et de la 
couverture médiatique 
Une très faible proportion des mortalités aviaires est rapportée par le public 
et le signalement est particulièrement faible en milieu rural 
Données sérologiques chez les animaux de compagnie 
Détection de l’activité arbovirale 
généralement plus sensible que les cas 
humains 
Disponibilité des échantillons via le 
réseau vétérinaire 
Une séroconversion représente une 
transmission vectorielle épidémique non 
équivoque si le test est hautement 
spécifique 
Les échantillons peuvent être testés pour 
plusieurs arbovirus différents 
Moins représentatif du risque chez l’humain que les cas humains 
Moins sensible que la surveillance entomologique en cours de saison 
Géolocalisation de l’exposition incertaine chez les animaux non sédentaires 
Capacité limitée d’alerte précoce pour un arbovirus peu actif 
Requiert le consentement des propriétaires si des données individuelles 
sont recueillies sur l’historique d’exposition 
Requiert la participation du réseau vétérinaire 
202 
 
Principales forces de l’étude 
Plusieurs forces de cette étude ont été mentionnées dans les sections précédentes, 
notamment la contribution de cette étude à l’avancement des connaissances 
épidémiologiques et la démonstration de la pertinence d’une nouvelle source de données en 
santé publique. L’échantillonnage et la modélisation intégrée de données humaines et 
animales représente une approche innovante qui a été relativement peu utilisée par le passé 
pour l’étude des maladies infectieuses. Cette approche a fortement contribué à l’obtention 
d’un portrait épidémiologique extensif de l’activité arbovirale au Québec et ce, sur un large 
territoire.  
Une autre force de cette étude était la puissance statistique des modèles chez l’humain 
et le chien. Une partie importante de nos résultats est basé sur l’échantillonnage canin dont 
l’ampleur a contribué à atteindre une puissance statistique suffisante pour identifier certains 
facteurs de risque pour le VNO et les VSGC et ce, malgré que la séroprévalence pour le VNO 
ait été relativement faible dans le territoire d’étude. L’échantillonnage de 2013 a également 
permis de démontrer la capacité de mobilisation du réseau vétérinaire. Les arbovirus ne 
représentant pas un enjeu de santé important chez les petits animaux, les cliniciens et 
techniciens vétérinaires participants se sont mobilisés uniquement à des fins de participation 
à l’avancement des connaissances sur des enjeux de santé publique, ce qui, à notre avis, 
représente un des succès de l’étude. 
Une troisième force de notre devis d’étude consiste à avoir étudié plusieurs virus sur la 
même période dans le même territoire d’étude et, parfois, chez les mêmes sujets. Dans le 
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contexte de cette étude, la spécificité des associations révélées par les modèles pour chacun 
des virus renforce la probabilité d’un lien causal entre les facteurs environnementaux et le 
risque. Par exemple, il est intéressant de noter que chez le chien, alors que les facteurs 
environnementaux divergent entre le VNO et les VSGC, les facteurs de risque individuels 
restent les mêmes pour les deux virus, ce qui suggère que les facteurs individuels qui favorisent 
un taux de contact élevé entre les vecteurs et les chiens sont similaires pour les deux virus à 
travers le territoire d’étude mais que les vecteurs infectés avec lesquels les chiens à risque 
entrent en contact n’ont pas la même distribution pour les deux virus.  
Par ailleurs, les bases de données sérologiques incluaient des données relativement 
précises sur les caractéristiques individuelles des sujets échantillonnés et un contrôle adéquat 
des facteurs individuels ayant un possible effet confondant a pu être réalisé. Les conclusions 
en lien avec les facteurs de risque environnementaux nous apparaissent donc solides pour les 
analyses basées sur la sérologie. Un doute persiste souvent dans les études épidémiologiques 
quant à la validité des associations et plusieurs études réalisées dans des contextes similaires 
peuvent ne pas donner des résultats identiques étant donné la complexité des facteurs en 
cause. La relative convergence des facteurs de risque environnementaux identifiés chez le 
chien et chez l’humain sur la base des résultats sérologiques pour les VSGC suggère que les 
conclusions en lien avec l’écologie de ces virus soient valides. 
Enfin, le protocole de laboratoire utilisé pour déterminer le statut sérologique des 
sujets assurait une excellente spécificité des résultats, nous assurant que les estimations de 
séroprévalence rapportée n’étaient pas surestimées. Une excellente spécificité permettait 
également d’éliminer presque totalement les biais de mauvaise classification de la variable 
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dépendante dans les modèles de régression [351], favorisant ainsi leur validité. Par ailleurs, 
puisque ni les sujets d’étude ni les professionnels participant à la complétion des 
questionnaires épidémiologiques n’étaient au courant des résultats sérologiques au moment 
de compléter le questionnaire et que tous les sujets étaient en santé au moment du 
prélèvement, le biais de mémoire, différentiel par nature, a pu être évité. Comme la plupart 
des erreurs de classification des variables indépendantes dans nos modèles sont 
vraisemblablement non différentielles, les associations significatives rapportées dans les 
quatre chapitres de cette thèse ne sont probablement pas le résultat d’erreurs de 
classification. Suivant ce raisonnement, il est cependant possible que certaines associations 
aient été sous-estimées. 
 
Principales limites de l’étude 
Échantillonnage non aléatoire et autres enjeux liés à l’échantillonnage 
En raison de contraintes opérationnelles liées au manque d’accès aux registres de population 
et au taux de participation, les chevaux, chiens et humains qui ont été échantillonnés au cours 
des trois enquêtes de séroprévalence n’ont pu être sélectionnés de façon aléatoire. Tel que 
présenté au Chapitre 1, nous suggérons une certaine prudence dans la généralisation des 
pourcentages de séropositivité à la population générale du sud du Québec. De plus, étant 
donné la nature de l’échantillonnage, il convient de se questionner sur les forces de sélection 
qui auraient pu introduire des bais dans les associations présentées dans les Chapitres 2 à 4. 
Un biais de sélection survient lorsque la probabilité de sélection des sujets est influencée à la 
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fois par le statut d’exposition et par l’issue d’intérêt (ici, le statut sérologique). Dans le cadre 
de notre étude, ni les chercheurs ni les participants n’étaient au courant de leur statut 
sérologique au moment du recrutement et il est peu probable que le statut sérologique ait 
influencé la participation, d’autant plus que les maladies étudiées étaient rares et peu connues 
au Québec au moment du recrutement. 
 
Limites des tests sérologiques et incertitudes quant à la persistance des anticorps 
Les tests sérologiques ont habituellement une sensibilité (Se) et une spécificité (Sp) 
imparfaites ayant pu conduire, dans le cadre de cette étude, à une mauvaise classification des 
variables dépendantes. La Se et la Sp des tests sérologiques utilisés dans cette étude n’ont pas 
pu être formellement quantifiées faute d’échantillons de référence ayant un statut 
sérologique connu. Toutefois, divers arguments basés sur la littérature permettent d’envisager 
que les performances imparfaites des tests utilisés n’invalident pas les conclusions rapportées 
aux chapitres 1 à 4. 
Plusieurs études ont évalué la performance de divers tests sérologiques ELISA pour le 
VNO. Ces études rapportent des sensibilités supérieures à 90% et des spécificités variant entre 
64% à 99% pour divers types d’ELISA utilisés chez le cheval et l’humain en Amérique du Nord 
[219, 220, 222]. Dans les études citées, les faibles spécificités rapportées pour les ELISA ciblant 
le VNO semblaient principalement attribuables à des réactions croisées avec d’autres 
flavivirus, en particulier le virus de la dengue [222]. Or, outre le VNO, le virus de l’encéphalite 
de Saint-Louis est le seul flavivirus transmis par les moustiques ayant été rapporté au Canada 
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par le passé. L’activité du virus de Powassan, un flavivirus transmis pas les tiques, semble avoir 
été marginale dans les quatre dernières décennies au Québec. Diverses études rapportent 
qu’aucune réaction croisée n’a été observée entre les anticorps monoclonaux anti-VNO utilisés 
dans notre étude (Mab 8152 et Mab 7H2) et le virus de l’encéphalite de Saint-Louis [221, 352]. 
Blitvich et al. ont rapporté que, chez diverses espèces d’oiseaux, le pourcentage moyen 
d’inhibition de l’ELISA compétitif utilisant l’anticorps monoclonal 8152 était en moyenne de 
7% pour les sérums négatifs (maximum 17.7%) et d’environ 70% pour les sérums positifs 
(minimum 38.5%), suggérant une forte capacité discriminante entre les séropositifs et les 
séronégatifs avec la valeur seuil utilisée dans notre étude (e.g. 30%). Les données précédentes 
suggèrent que, dans le contexte de notre étude, la sensibilité et la spécificité des ELISA 
compétitifs ciblant le VNO seraient élevées. 
L’usage de l’ELISA a été rarement rapporté dans la littérature pour le VEEE. Les études 
publiées n’ont pas évalué formellement la sensibilité de l’ELISA pour le VEEE mais rapportent 
que ce test performe relativement bien pour l’identification des échantillons sanguins positifs 
chez le cheval et l’humain [223, 224]. Cependant, selon ces études, la sensibilité des ELISA 
développés pour le VEEE serait imparfaite et il est probable que des chiens ou des humains 
séropositifs n’aient pas été détectés par l’ELISA dans le cadre de notre étude. Aucune étude 
de séroprévalence concernant le VEEE chez l’humain ou les animaux de compagnie n’ayant été 
publiée, il est impossible de comparer nos résultats avec des données publiées et d’évaluer si 
l’absence de chiens ou d’humains séropositifs peut être le résultat d’une faible sensibilité de 
l’ELISA. Dans le cadre de notre étude, aucun chien ni humain n’a testé positif au VEEE à l’ELISA 
compétitif et la détection des anticorps anti-VEEE a été faite directement par PRNT chez le 
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cheval. Une spécificité imparfaite de l’ELISA n’est donc pas un enjeu pour le VEEE dans le 
contexte de notre étude considérant l’absence de tests ELISA positifs.  
Les anticorps monoclonaux utilisés dans cette étude pour la détection des anticorps 
anti-VJC et anti-VLA (Mab 10G5-4) ciblaient l’épitope E du virus de La Crosse qui est un virus 
du sérogroupe de la Californie apparenté au VJC et au VLA. Bien que l’épitope E ait des 
propriétés antigéniques relativement spécifiques pour un virus donné [217], l’existence de 
réactions croisées entre chacun de ces orthobunyavirus a été peu documentée et les études 
ayant utilisé l’ELISA pour différentier ces virus ont été peu concluantes [238]. Cependant, dans 
le contexte québécois, la probabilité de réaction croisée entre le VJC/VLA et un autre 
orthobunyavirus chez les sujets échantillonnés semble relativement faible compte tenu de la 
très faible activité arbovirale rapportée au Canada pour les orthobunyavirus autres que le VJC 
et le VLA. En effet, le virus de La Crosse n’a jusqu’à maintenant jamais été rapporté au Canada 
et son vecteur (Aedes triseriatus) est relativement peu abondant au Québec [160]. Seulement 
trois isolats du virus de Trivitattus ont été recensés chez des moustiques en Ontario en 1976. 
Aucun autre isolement de ce virus et aucun animal ou humain séropositif n’ont été rapporté 
[63]. Aucun autre orthobunyavirus n’a été rapporté au Canada. Il est toutefois probable que 
certains sujets aient pu être infectés par le virus de La Crosse aux États-Unis. Cependant, nos 
données suggèrent qu’une exposition à l’étranger aurait un impact marginal sur la 
séroprévalence : par exemple, seulement 18 des chiens testés pour les VSGC avaient voyagé à 
l’extérieur du Canada au cours de leur vie et, parmi ces 18 chiens, un seul était séropositif pour 
les VSGC (données non publiées). Les 29 autres chiens séropositifs aux VSGC (97%) auraient 
donc été exposés au Canada.  
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Des tests de séroneutralisation ont été utilisés afin de confirmer les résultats positifs 
de l’ELISA pour le VNO et les VSGC et pour tester directement les chevaux pour le VEEE et les 
VSGC. L’utilisation de deux tests interprétés en série (un ELISA positif et un PRNT positif étant 
requis afin qu’un sujet soit classé comme séropositif) avait comme avantage de maximiser la 
spécificité des résultats sérologiques3. L’usage du PRNT permettait également d’évaluer si les 
sujets séropositifs aux VSGC avaient été spécifiquement exposés au VJC ou au VLA. Le PRNT 
est habituellement considéré comme le test de référence pour les arbovirus chez différentes 
espèces [353]. Cependant, dans la mesure ou les anticorps neutralisant de l’antisérum sont 
dirigés contre des épitopes communs à deux virus différents appartenant au même genre viral, 
il peut y avoir réaction croisée entre ces virus [217]. Tel que discuté précédemment, la 
possibilité de réactions croisées entre différents flavivirus n’est pas un enjeu significatif au 
Québec, surtout si l’on considère qu’un test ELISA ne réagissant pas avec le virus de 
l’encéphalite de Saint-Louis a été utilisé comme premier test pour le VNO chez toutes les 
espèces. Cependant, il y a possibilité de réactions croisées au PRNT entre le VEEE et d’autres 
alphavirus, notamment le virus de l’encéphalite équine de l’ouest (VEEO). Cependant, la 
distribution géographique du VEEO ainsi que de son principal vecteur, Culex tarsalis, est limitée 
à l’ouest de l’Amérique du Nord [55] et il est peu probable que des anticorps anti-VEEO aient 
été la cause des séroneutralisations observées au cours de cette étude [223]. Enfin, tel que 
mentionné au Chapitre 1, un certain pourcentage des sérums testés pour le VJC et le VLA ont 
                                                 
3 Par exemple, la spécificité de deux tests indépendants (Sp1 et Sp2) interprétés en série (Sps) est donnée par la 
formule Sps = Sp1 + Sp2 - (Sp1 * Sp2) (c.f. Dohoo et al. p.111-112). Bien que l’ELISA et le PRNT aient recours à 
des techniques différentes, le niveau d’indépendance de ces deux tests n’a pas été déterminé. 
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démontré des titres d’anticorps similaires pour ces deux arbovirus et il ne fut pas possible de 
distinguer une exposition spécifique à l’un ou l’autre de ces arbovirus chez les sujets 
séropositifs. Il est probable que certains sujets aient été exposés aux deux arbovirus. Les 
limites analytiques associées à une capacité de discrimination limitée entre ces deux arbovirus 
ont été présentées aux Chapitres 1 et 4. 
Globalement, les données précédentes suggèrent que les méthodes sérologiques 
utilisées dans le cadre de cette étude maximisent la spécificité et que l’impact de réactions 
croisées conduisant à des faux positifs devrait être limité. La sensibilité des tests reste 
cependant indéterminée dans le contexte de cette étude. Par conséquent, les résultats de 
séroprévalence présentés au Chapitre 1 ont été interprétés comme conservateurs. Il est 
attendu que la sensibilité et la spécificité des tests sérologiques ne soit ni influencée par les 
caractéristiques individuelles des sujets testés ni par les facteurs environnementaux modélisés 
dans les Chapitres 2 à 4. Par conséquent, il est attendu que l’imprécision des tests sérologiques 
conduise à un biais de mauvaise classification non différentiel de la variable dépendante et 
que ce biais soit orienté vers l’hypothèse nulle. Quoique possiblement minimisées, les 
associations rapportées dans les Chapitres 2 à 4 ne devraient donc pas être invalidées par 
l’imprécision des tests sérologiques. 
Afin de maximiser la validité des résultats de laboratoire, il aurait été souhaitable 
d’uniformiser l’ensemble des procédures de laboratoires pour tous les arbovirus à l’étude et 
ce, chez chacune des espèces étudiées, et de valider l’ensemble des tests à partir 
d’échantillons ayant un statut sérologique connu. Cependant, les ressources disponibles dans 
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le cadre de cette étude n’ont pas permis l’uniformisation ou la validation formelle des 
procédures de laboratoire, notamment parce que les tests de séroneutralisation nécessitent 
une main d’œuvre et un investissement de temps importants [217]. Une utilisation rationnelle 
des ressources était donc nécessaire et les choix de procédure ont été faits dans l’objectif de 
maximiser la validité des résultats. Par exemple, dans cette perspective, la validation des 
résultats d’ELISA pour les VSGC chez le chien, espèce chez laquelle l’ELISA pour les VSGC n’avait 
jamais été utilisé, a été priorisée par rapport à la validation des résultats d’ELISA chez l’humain. 
Vingt échantillons humains positifs à l’ELISA ont donc été testés par PRNT alors que la totalité 
des ELISA positifs chez le chien ont été confirmés. 
 
Limites des modèles statistiques 
Le choix des modèles de régression présentés au Chapitre 2 pour le VEEE chez le cheval 
a essentiellement été dicté par les hypothèses à tester et par la structure des données. Ces 
données équines présentaient théoriquement deux niveaux d’agrégation : dans certains cas, 
plusieurs chevaux étaient hébergés dans une même écurie, ce qui pouvait entraîner une 
certaine dépendance entre les sujets. Par ailleurs, l’analyse de la fonction D [331] sur les 
données brutes suggérait la présence d’un certain niveau de dépendance spatiale entre les 
chevaux résidant à moins de 35 km les uns des autres (données non publiées). Ces deux 
niveaux de dépendance suggéraient qu’une analyse multi-niveaux avec un effet aléatoire pour 
l’écurie et un autre pour la localisation géographique (par l’ajout de la municipalité en effet 
aléatoire par exemple) aurait été préférable pour l’analyse des données. Or, les modèles 
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multiniveaux que nous avons construits présentaient des problèmes de convergence, 
problèmes qui ont pu être causés notamment par le faible nombre, en moyenne, de chevaux 
par écurie. Ce manque de convergence a motivé l’usage de la modélisation par la méthode des 
GEE (generalised estimating equations) qui offre plus de souplesse, mais qui ne peut prendre 
en compte qu’un seul niveau hiérarchique.  
Le problème de dépendance entre les sujets d’un même foyer n’a pas été rencontré 
chez le chien puisque l’échantillonnage a été conçu pour recruter un seul chien par foyer. De 
plus, l’analyse des fonctions D chez le chien n’a pas révélé de dépendance spatiale dans les 
données brutes. Par conséquent, les modèles logistiques classiques ont pu être utilisés chez le 
chien et l’ensemble des conditions de validité (indépendance des observations, linéarité de la 
relation entre les variables indépendantes et le logit) de ces modèles ont pu être vérifiées et 
semblaient respectées.  
Afin que les mêmes conditions de modélisation prévalent pour l’analyse des facteurs 
de risque pour les VSGC chez l’humain, nous avons sélectionné, de façon aléatoire, un seul 
sujet humain par foyer afin de limiter la dépendance entre les observations.  
La situation est différente pour l’analyse des données pour le VNO chez l’humain. 
L’objectif de notre étude était d’identifier les environnements qui avaient une influence sur le 
risque d’exposition au VNO chez les individus. Or, la nature des données disponibles a 
empêché l’analyse au niveau individuel et des modèles négatifs binomiaux (NB) basés sur des 
données agrégées ont dû être utilisés. Tel que suggéré au Chapitre 3, les inférences qui 
découlent de ces modèles négatifs binomiaux devraient être limitées à l’unité géographique 
d’analyse : la municipalité régionale de comté (MRC). Aucune information sur les 
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caractéristiques individuelles des sujets n’était disponible et on ne peut exclure la possibilité 
que les facteurs de risque environnementaux identifiés dans les modèles NB ait pu en réalité 
découler de l’effet de comportements spécifiques chez les individus résidant au sein de 
certaines MRC.  
 
Effet de la catégorisation des variables environnementales et de l’échelle géographique 
d’analyse 
Tel que présenté dans la revue de littérature, le choix des catégories d’environnements 
étudiés et le choix de l’échelle géographique à laquelle les données sont collectées et analysées 
peut avoir une influence déterminante sur les résultats d’analyse. L’amplification ou la 
transmission des arbovirus ont lieu au sein de systèmes écologiques complexes. Au sein de ces 
systèmes, plusieurs forces, agissant à des échelles géographiques plus ou moins grandes, 
façonnent les populations de vecteurs, les populations d’hôtes et leurs interactions. Par 
exemple, le climat (les phénomènes météorologiques à moyen ou long terme dans une zone 
donnée [354]) agit de façon relativement uniforme sur de larges territoires et peut influencer 
la période d’incubation extrinsèque chez plusieurs populations de vecteurs simultanément. À 
l’opposé, les facteurs météorologiques (les conditions locales à court terme de précipitations 
et de température [354]) peuvent précipiter des changements rapides dans l’abondance locale 
de certaines populations de vecteurs en provoquant, par exemple, des inondations 
temporaires au sein d’environnements favorables à la reproduction d’espèces de vecteurs qui 
pondent dans les plaines alluviales ou au contraire, en lessivant les œufs pondus par des 
espèces de vecteurs préférant les mares riveraines comme site d’oviposition [355]. Par 
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conséquent, l’échelle à laquelle on définit, observe et analyse les composantes écologiques 
d’un écosystème peut influencer notre compréhension de la biologie des arbovirus. Le système 
d’inventaire écoforestier sur lequel nous avons basé nos analyses comporte plusieurs niveaux 
de classification des données écologiques. Au sein des zones forestières, on peut distinguer les 
forêts de feuillus, de conifères ou les forêts mixtes [356]. Cependant, au sein de chacun de ces 
types de forêt on peut distinguer des groupements d’essence (érable à sucre, bouleau jaune, 
épinette blanche...) ayant chacun des caractéristiques propres et formant des zones 
écosystémiques singulières [356]. Les zones agricoles, désignées comme une entité unique 
dans nos analyses, comprennent en réalité les cultures pérennes et pâturages (terres cultivées 
de manière périodique, herbes cultivées et autres cultures vivaces [357]) et les cultures 
annuelles (étendues cultivées annuellement et cultures ligneuses vivaces [357]), chacune de 
ces catégories renfermant plusieurs types de cultures distinctes. Enfin, on observe, au sein des 
zones développées, des variations dans le couvert végétal, l’étendue des surfaces gazonnées 
et la densité d’habitations ou d’aires industrielles. Alors que l’abondance des populations de 
vecteurs varie entre les zones forestières, les zones agricoles et les milieux développés, elle 
varie également au sein de chacune de ces zones et de leurs subdivisions [160, 355]. Ces 
variations écologiques n’affectent pas que les populations de vecteurs. Elles affectent 
également la composition et la diversité des populations d’hôtes. La fluctuation du risque est 
donc théoriquement un phénomène continu dans l’espace et toute catégorisation écologique, 
quelle qu’en soit l’échelle géographique, constitue une simplification du phénomène 
biologique sous-jacent.  
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En regard des considérations précédentes, le choix de l’échelle géographique d’analyse 
et des diverses classes d’environnements modélisées a été basé sur les connaissances 
entomologiques actuelles qui révèlent une influence marquée de certains environnements sur 
l’abondance des populations de vecteurs : milieux humides, zones agricoles, espaces 
gazonnés, couvert forestier, eau de surface, fossés en bordure de route ou bassins d’eau 
artificiels... Le système d’inventaire écoforestier révèle que ces environnements sont 
enchevêtrés les uns dans les autres et que, outre quelques zones étendues de milieux 
développés et agricoles, ces environnements s’étendent rarement sur plusieurs kilomètres 
carrés de façon continue. Ce phénomène, combiné au fait que les vecteurs se déplacent 
relativement peu, implique que dans le territoire d’étude, les populations de vecteurs peuvent 
changer sur de courtes distances tout en permettant à certaines espèces de dominer à 
l’intérieur d’une zone plus large en fonction de l’environnement dominant. Le choix d’une 
unité géographique d’analyse qui concordait à la fois avec l’étendue des environnements 
influents tout en captant l’aire de déplacement des vecteurs impliqués dans la transmission 
des arbovirus optimisait théoriquement notre capacité à identifier les environnements 
influents à une échelle relativement fine. Dans le cas de l’encéphalite équine de l’est, cette 
échelle fut fixée à un rayon de 5km autour des écuries, cette distance correspondant à la 
distance de vol de Culiseta melanura. Pour le VNO est les VSGC, un rayon de 2km autour du 
lieu de résidence des sujets a été choisi en fonction des distances de vol d’une variété de 
vecteurs incluant Culex pipiens et différents Aedes. Cette échelle géographique permettait de 
capter la variabilité des divers environnements au sein desquels vivaient les sujets d’étude et 
ce, autant pour les environnements dominants (ex. terres agricoles ou milieux développés) 
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que pour les environnements plus circonscrits (ex. milieux humides, milieux naturels 
perturbés, ilots de conifères). Bien que moins précises, les analyses effectuées à l’échelle du 
comté ne sont pas invalidées par ce raisonnement. Cependant, ces analyses ne peuvent sans 
doute capter que l’influence des facteurs biologiques dominants à l’échelle du comté et variant 
de façon significative entre les différents comtés. Puisque certains environnements 
représentent une proportion de surface très limitée à l’intérieur de la plupart des comtés, les 
modèles négatifs binomiaux étaient sans doute moins puissants pour identifier les associations 
entre ces environnements marginaux et le risque d’exposition aux arbovirus étant donné la 
faible variabilité inter-comté pour ces variables environnementales. Les analyses basées sur 
les comtés représentaient donc une alternative raisonnable mais non optimale lorsque des 
données plus précises n’étaient pas disponibles, comme c’était le cas pour l’analyse des 
facteurs de risque pour le VNO chez l’humain. 
 
Biais de classification de l’exposition (variables indépendantes) 
Tel que présenté aux Chapitres 2, 3 et 4, une des limites principales de cette étude était 
l’incertitude quant au lieu d’exposition des sujets séropositifs. Bien que, pour les arboviroses, 
il y ait rarement de certitude quant au lieu d’exposition et ce, même chez les sujets malades, 
cette incertitude est habituellement supérieure chez les sujets séropositifs, car chez ces 
derniers, elle est à la fois de nature spatiale et de nature temporelle. Cette incertitude est 
proportionnelle à la période d’exposition. Par exemple, dans notre étude, si l’on assume que 
les anticorps aux arbovirus procurent une immunité durable, la période d’exposition des sujets 
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séropositifs correspond théoriquement à leur âge ou au temps écoulé depuis l’introduction 
d’un arbovirus exotique en sol québécois. Elle serait donc, théoriquement, en moyenne, de 45 
et 12 ans chez l’humain pour les VSGC et le VNO respectivement, de 5 ans chez les chiens 
adultes, de 6 mois pour les jeunes chiens et de 9 et 4 ans chez les chevaux pour le VNO et le 
VEEE respectivement. L’incertitude quant au lieu d’exposition limite notre capacité à savoir 
dans quel environnement les sujets séropositifs ont été en contact avec un vecteur infecté.  
L’impact d’un biais de mauvaise classification de l’exposition chez les chiens pour le 
VNO a été évalué au Chapitre 3 en comparant le modèle multivarié chez tous les chiens versus 
les chiens ne quittant jamais leur municipalité de résidence. L’association entre les terres 
agricoles et le risque était plus forte chez les chiens ne quittant jamais leur municipalité, ce qui 
concorde avec un l’effet d’un biais non différentiel de mauvaise classification de l’exposition 
chez les chiens non sédentaires pour le VNO. 
 
Autres limites associées à l’incertitude quant au lieu et au moment de l’exposition 
L’incertitude quant au lieu et au moment de l’exposition chez les sujets échantillonnés 
a probablement limité notre capacité à déterminer si l’absence d’association entre le fait qu’un 
humain possède un chien séropositif et le fait qu’il soit lui-même séropositif est liée ou non à 
des différences biologiques entre les espèces. Étant donné l’âge médian des humains 
échantillonnés, la plupart des participants humains ont pu être exposées aux VSGC pendant 
des décennies, décennies au cours desquelles leurs déplacements ont pu favoriser leur 
exposition dans divers lieux ou périodes ne correspondant pas nécessairement au lieu ou à la 
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période d’exposition des chiens séropositifs. Plus la période d’exposition est étendue, plus 
l’erreur de classification de l’exposition est probable et plus son impact peut être important. 
En prenant en compte l’incertitude spatio-temporelle relative à l’exposition ainsi que l’effet 
des facteurs individuels sur le risque d’exposition, il n’est pas surprenant, dans le contexte de 
notre étude, que nous n’ayons observé aucune association statistiquement significative entre 
le statut sérologique des chiens et celui de leurs propriétaires à l’échelle individuelle. La 
probabilité d’observer une association entre les chiens et leurs propriétaires serait sans doute 
supérieure si l’on comparait des périodes d’exposition courtes pour lesquelles l’historique 
d’exposition est plus précis, par exemple en comparant les séroconversions chez les chiens 
avec les séroconversions (ou l’incidence des cas cliniques) chez leurs propriétaires. Cependant, 
les défis logistiques associés aux sérologies répétées chez l’humain et le faible nombre voire 
l’absence de cas incidents associés aux arbovirus chez l’humain au Québec dans la dernière 
décennie ne facilitent pas présentement ce type de comparaison.  
 
Autres réflexions sur l’étude des déterminants environnementaux pour les arboviroses 
rares 
L’étude du VNO par des données agrégées chez l’humain et l’examen des cartes de 
risque choroplèthes ont révélé des limites inhérentes à l’étude des associations entre des 
facteurs environnementaux et le risque d’arboviroses rares à partir de données agrégées, 
limites qui vont au-delà du biais écologique. Dans le contexte québécois, une de ces limites est 
liée au fait que la grande majorité des facteurs de risque environnementaux, à tout le moins 
ceux qui ont été modélisés dans cette étude, est corrélée avec la densité de population 
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humaine, la transition entre les zones urbaines, suburbaines, agricoles et forestières suivant 
un gradient de densité de population généralement décroissant. Or, pour une maladie rare, la 
probabilité d’observer un cas clinique dans la population est également fortement corrélée 
avec la densité de population. Ces corrélations ont deux conséquences principales qui 
dépendent notamment de la façon utilisée pour définir le statut de risque d’une municipalité. 
D’abord, à risque égal, si le statut des municipalités est dichotomisé, les municipalités 
faiblement peuplées ont plus de chance d’être classées comme « négatives » que les 
municipalités densément peuplées, ce qui biaise les associations entre les environnements 
agricoles et forestiers et le risque vers l’hypothèse nulle. Ce biais peut être considéré comme 
un biais de mauvaise classification de l’issue, car notre capacité à classifier une municipalité 
comme étant « positive » est affectée par sa population totale. Ce biais est différentiel par 
nature. On pourrait tenter de le contrôler comme un biais de confusion dans les analyses en 
forçant la variable « population totale » dans les modèles. Toutefois, d’après nos analyses, la 
variable population était fortement corrélée avec la couverture du sol et son ajout dans les 
modèles posait des problèmes de colinéarité rendant les erreurs types des estimations 
instables. Ce problème a donc un impact particulièrement grand lorsque l’on veut utiliser la 
régression logistique pour modéliser les associations (ce qui fut tenté dans le cadre de cette 
étude lorsque la mauvaise adéquation entre les données et les modèles négatifs binomiaux 
basés sur les municipalités a été identifiée). Le statut des municipalités étant dichotomisé dans 
la régression logistique, son usage revient à baser les analyses sur le compte de cas par 
municipalité et non sur le risque, contrairement aux régressions de Poisson ou négatives-
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binomiales basées sur le risque ou le taux d’incidence, qui incluent d’emblée la population 
dans le dénominateur du risque.  
Un autre problème inhérent à la représentation cartographique d’une arbovirose rare 
par une carte choroplèthe est l’exagération visuelle du risque dans les municipalités faiblement 
peuplées où des cas ont été rapportés et la sous-estimation du risque dans les municipalités 
voisines. Ce problème s’apparente au problème d’aire géographique modifiable (modifiable 
areal unit problem, MAUP) qui a été largement décrit dans la littérature [331].  
 
Perspectives futures de recherche 
Clarifier les préférences alimentaires des vecteurs et les mécanismes qui conduisent au 
débordement arboviral hors du cycle enzootique 
À plusieurs reprises au cours de cette discussion, nous avons abordé l’importance de 
quantifier la contribution de chaque espèce de vecteurs dans la transmission des arbovirus aux 
hôtes accidentels, dont l’humain, afin de mieux comprendre la biologie du risque de 
débordement arboviral. La compréhension du concept de débordement arboviral (spillover en 
anglais) est à notre avis déterminante afin d’analyser le risque de façon juste à partir de la 
surveillance entomologique. Il n’y a pas de consensus dans la littérature quant à la contribution 
respective des vecteurs dits « enzootiques » et des vecteurs dits « passerelles » (les vecteurs 
faisant la liaison entre les réservoirs et les hôtes accidentels) dans la transmission épidémique 
et la littérature semble indiquer qu’il y a des distinctions biologiques importantes entre le cycle 
enzootique et la transmission épidémique [103, 109, 113, 115, 117, 118, 139, 151, 358]. Par 
ailleurs, les différences importantes rapportées dans la littérature au sujet des préférences 
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alimentaires de certaines espèces de vecteurs clés impliqués dans la transmission arbovirale 
suggèrent que des études entomologiques locales seraient requises afin de mieux comprendre 
la dynamique de transmission dans un lieu donné, notamment afin de déterminer si lesdites 
préférences alimentaires des vecteurs sont en partie fonction de la disponibilité des hôtes. Ces 
données sont cruciales afin de déterminer de façon juste le risque de santé publique à partir 
de la surveillance entomologique. L’étude des préférences alimentaires des vecteurs pourrait 
être étudiée de façon expérimentale sur des animaux en milieu fermé. Pour des arbovirus 
fortement actifs (comme les VSGC au Québec ou d’autres arbovirus ailleurs dans le monde), la 
sérologie chez des animaux qui partagent la même distribution géographique que l’humain 
pourrait être un outil relativement performant pour réaliser ce type d’études en milieu naturel. 
Le monitorage hebdomadaire coordonné, dans plusieurs sites distribués dans différents 
environnements, des populations de moustiques (que l’on teste à la fois pour la présence 
d’arbovirus et pour déterminer chez quelle espèce animale ils se sont nourris) et des 
séroconversions chez des hôtes sentinelles permettrait de déterminer la distribution spatio-
temporelle de la transmission épidémique en nature et aiderait à identifier les espèces de 
vecteurs responsables de cette transmission. Ces données permettraient de nourrir les 
modèles mathématiques dynamiques pour divers arbovirus. Plusieurs modèles intègrent les 
données d’amplification enzootique [33, 99, 133, 174, 179]. Cependant, une portion du cycle 




Mieux caractériser l’activité du VNO en milieu agricole 
La modélisation du risque d’exposition au VNO chez les chiens a suggéré qu’il pourrait 
y avoir une activité VNO particulièrement importante en milieu agricole au Québec. 
Cependant, un risque d’exposition accru en milieu agricole n’a pas été confirmé de façon 
probante chez l’humain au cours de nos travaux. Une certaine prudence est requise lorsque 
l’on généralise les résultats d’une étude épidémiologique à une population différente de la 
population source ayant servi de base d’échantillonnage. Cette prudence s’applique 
évidemment d’autant plus lorsque la population source est d’une espèce différente de la 
population cible (inférence du chien vers l’humain). Cependant, lorsque l’on s’intéresse aux 
facteurs environnementaux qui influencent le risque, un degré similaire de prudence pourrait 
être requis lorsque l’on généralise les résultats d’études épidémiologiques ayant été conduites 
sur des populations humaines vivant dans des zones géographiques différentes de la région 
cible et possédant des caractéristiques écologiques qui leur sont propres. Par conséquent, 
nous croyons qu’en ce qui a trait aux arboviroses, les interventions locales devraient être 
idéalement basées sur une connaissance des dynamiques de transmission locales. Une analyse 
épidémiologique des cas cliniques humains déclarés à l’échelle individuelle, idéalement 
couplée avec un effort accru de surveillance entomologique en zone agricole, pourrait 
permettre de mieux comprendre ces dynamiques de transmission épidémique. La 
confirmation de l’hypothèse d’un risque plus élevé de VNO en zone agricole pourrait modifier 
substantiellement les mesures de préventions dans plusieurs régions du Québec où se côtoient 
de façon étroite les environnements de banlieue et les zones cultivées, régions où les 
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interactions entre les populations de vecteurs et les hôtes accidentels pourraient être 
particulièrement complexes. 
 
Identifier l’origine et la nature du cycle d’amplification du VEEE 
Tel que présenté au Chapitre 2, la distribution spatio-temporelle des éclosions d’EEE 
chez le cheval au Québec ne semble pas suivre de patron précis, leur apparition semble 
imprévisible et l’origine du virus au printemps est encore indéterminée. Dans l’état actuel des 
connaissances, on ne peut déterminer si le virus a été réintroduit annuellement dans les zones 
où une activité virale récurrente a été observée, comme le sud de Lanaudière, où s’il a hiverné 
chez les vecteurs ou des hôtes réservoirs. Certaines études ont rapporté que les reptiles, chez 
lesquels de faibles virémies ont été observées sur des périodes prolongées, pourraient être 
des réservoirs du virus et pourraient être à l’origine du cycle d’amplification au printemps [80, 
84, 185]. L’étude de certains reptiles, comme la couleuvre à collier, dans les régions à plus forte 
activité EEE pourrait aider à clarifier l’origine du cycle enzootique. De plus, comme le cycle 
enzootique du VEEE n’a jamais été étudié au Québec, l’étude du réservoir aviaire permettrait 
d’obtenir des données de base sur l’activité enzootique du VEEE au Québec. 
 
Explorer le potentiel des animaux sentinelles pour d’autres arbovirus susceptibles 
d’émerger au Canada  
Les résultats de notre étude suggèrent que la sérologie chez certains animaux 
domestiques permettrait de surveiller l’activité de plusieurs arbovirus différents. Il serait 
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intéressant de vérifier si cette polyvalence s’applique aux autres arbovirus émergents, 
notamment le virus de La Crosse, le virus de Zika, le virus de Chikungunya ou le virus de la 
dengue. Les éclosions observées récemment à travers le monde pourraient donner 
l’opportunité d’estimer les taux de séroconversion ou d’établir des niveaux de séroprévalence 
de base chez des espèces ciblées et de comparer ces résultats avec les taux d’incidence chez 
l’humain dans les régions touchées ainsi que dans les régions limitrophes afin de déterminer 
si la surveillance sérologique permet de surveiller l’expansion géographique de ces arbovirus 
émergents en temps opportun. En parallèle, la capacité des réseaux vétérinaires locaux, 
incluant les laboratoires vétérinaires, à fournir en temps voulu les échantillons de sérums ou 
des résultats d’analyse sérologique à des fins de surveillance pourraient être évaluée. Cette 
évaluation pourrait également porter sur la capacité d’utiliser les systèmes informatiques 
vétérinaires de façon intégrée afin d’accélérer le transfert d’informations épidémiologiques de 
façon efficace. Cette évaluation devrait inclure une étude des enjeux éthiques, notamment les 
enjeux de confidentialité, en lien avec le partage d’informations vétérinaires non nominales. À 
notre connaissance, il existe peu de lignes directrices quant au degré de précision acceptable 
pour la transmission de données épidémiologiques vétérinaires non nominales et, bien que 
l’on puisse imaginer que les enjeux de confidentialité puissent être moins restrictifs lorsqu’il 
s’agit de données animales, des balises devront être élaborées si l’on souhaite, par exemple, 
cartographier l’évolution spatio-temporelle des séroconversions chez des animaux sentinelles 




Évaluer l’efficacité des interventions environnementales préventives à l’aide de la sérologie 
chez des animaux ciblés 
Un des défis majeurs dans le choix et la mise en œuvre des mesures environnementales 
préventives comme l’épandage de larvicides et la modification des habitats de reproduction 
des vecteurs est l’évaluation de leur efficacité à réduire l’exposition des populations humaines. 
Ce défi est particulièrement important dans les contextes où les cas humains sont rares et 
imprévisibles et où le taux de séroconversion chez l’humain est faible. La rareté des cas limite 
la capacité à identifier des différences statistiquement significatives entre les zones traitées et 
non traitées ; l’imprévisibilité des cas limite la capacité à déterminer à l’avance les zones où les 
cas cliniques sont attendus et limite la capacité à distinguer si la différence d’incidence entre 
les groupes résidant dans les zones traitées et non traitées sont dues à l’effet du traitement 
ou à l’effet des caractéristiques de l’environnement. Par conséquent, au Québec, les rares 
études visant à évaluer l’efficacité des interventions préventives ont visé non pas à 
documenter l’efficacité des traitements à réduire l’incidence des cas humains, mais bien à 
documenter l’efficacité des traitements à réduire l’abondance des moustiques chez les 
principaux vecteurs du VNO (Culex pipiens et Aedes vexans) [359].  
La surveillance des séroconversions chez des animaux de compagnie fortement 
exposés aux piqures de moustiques (ex : chiens passant plusieurs heures par jour à l’extérieur) 
pourrait possiblement aider à estimer l’efficacité des mesures préventives environnementales 
à réduire l’exposition des hôtes accidentels dans les zones sujettes à une plus forte activité 
arbovirale. Trois conditions pourraient faciliter la mise en œuvre de ce type d’étude. D’abord, 
le suivi régulier des animaux séronégatifs pour détecter les séroconversions chez des groupes 
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d’animaux localisés (refuges, élevages, clinique de quartier où des animaux d’extérieur 
seraient ciblés) dans les zones à plus haut risque afin de déterminer un taux de séroconversion 
de base en l’absence de traitement environnemental ; cette évaluation devrait être couplée à 
une surveillance entomologique ciblée dans l’environnement immédiat de ces animaux. 
Ensuite, l’évaluation des associations entre les caractéristiques de l’environnement naturel de 
ces animaux et les taux de séroconversion afin d’identifier les variables environnementales 
confondantes. Enfin, l’application du traitement environnemental dans une certaine 
proportion des environnements qui sont associés à un taux de séroconversion annuel 
particulièrement élevé chez les animaux. Deux associations pourraient dès lors être estimées : 
l’association entre l’indice vectoriel [263] et le taux de séroconversion chez les hôtes 
accidentels et l’association entre le traitement environnemental et le taux de séroconversion. 
Ce type de devis ne serait réalisable que dans un contexte où l’activité arbovirale est suffisante 
et où les taux de séroconversion sont substantiels. Certaines études américaines ont rapporté 
des taux de séroconversion annuels élevés pour le VNO chez des animaux de compagnie aux 
États-Unis, allant respectivement de 8 à 15% chez les chiens domestiques et errants, à New 
York en 1999, à 18% chez des chiots au Texas en 2005 [51, 290]. 
 
Explorer le potentiel d’autres espèces domestiques sentinelles 
Des espèces domestiques autres que le chien et le cheval pourraient peut-être jouer le 
rôle de sentinelles sérologiques pour les arbovirus. Nos résultats ont suggéré que la surface 
corporelle et le temps passé quotidiennement à l’extérieur seraient associés à une 
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séroprévalence plus élevée. En ce sens, tel que suggéré au Chapitre 1, d’autres espèces, 
notamment les bovins, pourraient être de bonnes sentinelles en zone rurale pour la 
surveillance des arbovirus. Cependant, les séroprévalences rapportées dans la littérature chez 
les bovins pour différents arbovirus sont très variables [18, 19, 192, 300] et pourraient 
dépendre des conditions de régie (heures passées au pâturage vs en étable, type de 
ventilation, mesure de contrôle des insectes). Par conséquent, le potentiel des bovins comme 
sentinelles sérologiques devrait être évalué en fonction du contexte régional et prendre en 
compte les conditions de régie.  
Certaines études ont également suggéré que le chat pourrait être une sentinelle pour 
certains arbovirus [289, 290, 292]. Cependant, le chat présente deux particularités quant à la 
transmission du VNO. D’abord, il pourrait être infecté par voie orale, en mangeant des oiseaux 
infectés [77]. Cette voie d’infection peut introduire un biais dans l’appréciation de la 
transmission vectorielle aux hôtes accidentels, mais peut toutefois permettre d’évaluer 
l’activité virale dans le cycle enzootique et épizootique. De plus, les virémies chez le chat 
pourraient peut-être être suffisantes pour que cette espèce soit considérée comme un hôte 
amplificateur, de faible compétence toutefois [77]. Le nombre élevé de chats errants dans 
certaines villes nord-américaines pourrait faciliter la surveillance et l’étude des arboviroses en 
milieu urbain.  
Les poulets, incluant ceux qui sont maintenant élevés en milieu urbain, pourraient 
également représenter des sentinelles potentielles pour la surveillance des arbovirus. Ces 
poulets étant plus susceptibles d’être piqués par des vecteurs ornitophiles que l’humain, ils 
pourraient représenter des sentinelles captives et largement distribuées avec un certain 
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potentiel d’alerte précoce pour les arbovirus comme le VNO ou le VEEE qui sont amplifiés dans 
un cycle enzootique impliquant des vecteurs ornitophiles et le réservoir aviaire. Leur 
exposition pourrait cependant être moins représentative du risque chez l’humain que la 






Cette étude a permis de mieux caractériser la distribution du risque d’exposition aux 
arbovirus au Québec et ce, dans un contexte où les données épidémiologiques chez l’humain 
étaient limitées ou absentes et où le risque pour les populations humaines résidant dans le 
territoire d’étude était peu caractérisé. Les résultats présentés ici modifient et élargissent 
substantiellement le portrait épidémiologique des arboviroses au Québec par rapport à ce qui 
était connu au moment d’initier ces travaux de recherche. Ils fournissent des bases ou 
bonifient les connaissances requises pour l’évaluation du risque et la planification de la 
surveillance ou des interventions en santé publique et offrent des données nouvelles aux 
cliniciens responsables de patients atteints de symptômes compatibles avec une arbovirose, 
données pouvant être utiles au processus diagnostique ou aux recommandations de 
prévention. Cette étude procure également des bases rationnelles permettant de mieux 
utiliser les animaux de compagnie pour l’étude des arbovirus émergents et suggère que l’étude 
de ces animaux permet d’explorer le risque d’exposition pour plusieurs arbovirus. Cette 
approche pourrait donc probablement être exportée et valable dans d’autres contextes 
ailleurs dans le monde. La recherche sur les animaux de compagnie semble être une avenue 
de recherche complémentaire aux études usuelles portant sur les cycles enzootiques des 
arbovirus, notamment les études entomologiques et les études sur les réservoirs aviaires.  
L’étude des arbovirus chez les populations animales n’est pas nouvelle. Cependant, les 
arbovirus ont rarement été étudiés de façon intégrée chez l’humain et les animaux 
domestiques. En ce sens, cette étude s’inscrit dans l’optique de l’approche Une Santé et 
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formalise davantage les liens entre les risques sanitaires chez différentes espèces partageant 
un environnement commun. Elle supporte l’idée selon laquelle la mise en commun et l’analyse 
concertée de données humaines et vétérinaires et les efforts de recherche multidisciplinaires 
peuvent conduire à une compréhension accrue et accélérée des maladies vectorielles dans un 
contexte où leur émergence représente une menace croissante et globale tant pour la santé 
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Annexe 1 
Évaluation de la sérologie chez les animaux de compagnie 
pour la surveillance des arbovirus selon le cadre conceptuel 
de Halliday et al. 
 
Halliday et al proposaient, en 2007, un cadre conceptuel permettant d’évaluer 
l’utilisation d’une espèce animale sentinelle pour la surveillance des maladies infectieuses [38]. 
D’après ces auteurs, dans un contexte de surveillance, un animal sentinelle devrait idéalement 
répondre à huit critères afin d’assurer une surveillance optimale. À partir des données 
présentées aux chapitres précédents et de données complémentaires provenant de la 
littérature, nous proposons ici une évaluation des chevaux et des chiens comme animaux 
sentinelles pour la surveillance de l’activité arbovirale au Québec en nous basant sur les 8 
critères de Halliday et al.  
1. Un animal sentinelle devrait idéalement être observable. Par définition, les animaux de 
compagnie côtoient intimement les humains et sont par conséquent observables. 
Schiffman et al rapportent qu’avec plus de 100 millions de visites médicales vétérinaires 
par année aux États-Unis, les données vétérinaires canines américaines représentent une 
source substantielle de données de santé [360]. Les soins quotidiens requis par les chiens 
et les chevaux favorisent un suivi régulier de leurs habitudes de vie et de leur état clinique 
et les animaux suivis régulièrement par un vétérinaire sont probablement sujets à une 
attention accrue de la part de leur propriétaire. La surveillance sérologique basée sur un 
réseau sentinelle vétérinaire combinerait donc possiblement les bénéfices liés à 
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l’observation régulière des animaux par leur propriétaire, un historique de vie relativement 
précis, incluant l’historique des déplacements, et une accessibilité accrue aux échantillons 
sanguins requis pour la surveillance sérologique. Cependant, l’accessibilité à de telles 
données est dépendante du consentement des propriétaires et des médecins vétérinaires 
cliniciens, consentement influencé par des contraintes monétaires et de temps et des 
enjeux éthiques, incluant les enjeux de confidentialité.  
2. Un animal sentinelle devrait être capable de développer une réponse détectable et 
constante à l’agent pathogène étudié. D’après la littérature, les chevaux infectés par le 
VEEE et le VNO développeraient une réponse immunitaire constante et durable [226]. 
Karaca et al ont rapporté que, dans un contexte expérimental, sur 15 chiens exposés à des 
moustiques infectés en laboratoire avec le VNO, 14 (93%) avaient développé des anticorps 
neutralisant contre le VNO [280]. Peu d’autres études expérimentales ont rapporté un 
pourcentage de séroconversion suite à des inoculations arbovirales chez les animaux de 
compagnie. Cependant, de l’ARN viral et des anticorps ont été retrouvés chez des chiots 
infectés et cliniquement atteints par le VEEE [182], et des séroprévalences élevées ont été 
rapportées chez des chiens pour l’encéphalite japonaise [50] et les VSGC [192]. Ces 
enquêtes de séroprévalence ne permettent cependant pas de déterminer la constance des 
séroconversions associées à une inoculation arbovirale par la voie vectorielle. 
3. Un animal sentinelle devrait interagir avec le pathogène et la population cible. Les données 
de séroprévalence présentées au Chapitre 1 et les nombreuses études de séroprévalences 
rapportées dans la littérature démontrent qu’il y a des interactions fréquentes en nature 
entre les arbovirus et les animaux de compagnie. Le chien, qui est ubiquitaire dans les 
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régions habitées, interagit avec la population cible de façon étroite. Cependant, la 
distribution géographique des chevaux est principalement restreinte aux territoires ruraux, 
ce qui limite l’usage des chevaux comme sentinelles dans les régions les plus densément 
peuplées. 
4. Un animal sentinelle devrait être principalement exposé à l’agent pathogène par la même 
voie que la population cible. La transmission vectorielle a été bien démontrée chez le 
cheval et le chien pour différents arbovirus. Bien que la contamination par l’ingestion de 
proies contaminées ait été démontrée chez le chat pour le VNO, l’infection par d’autres 
voies que la voie vectorielle n’a pas été démontrée chez le cheval et le chien et leur 
comportement naturel favoriserait peu cette voie d’infection si elle était efficace. Ces deux 
espèces représenteraient donc adéquatement la principale voie d’infection chez l’humain. 
Cependant, tel que suggéré par Halliday et al, l’évaluation des similitudes inter-espèces en 
ce qui a trait à la voie d’infection pour les maladies vectorielles doit également prendre en 
compte les préférences alimentaires des vecteurs. Si l’on considère que les trois arbovirus 
à l’étude sont transmis par des vecteurs d’espèces différentes, la séroprévalence 
systématiquement supérieure chez le cheval (voir Chapitre 1) pour les trois arbovirus à 
l’étude suggère que le cheval serait plus exposé à plusieurs espèces de vecteurs différentes 
que le chien ou l’humain. Tel que mentionné au Chapitre 1, le ratio entre la séroprévalence 
canine et humaine était différent pour le VNO et les VSGC, différence pouvant être 
expliquée par des périodes moyennes d’exposition dissemblables chez chacune des 
espèces ou par un taux de contact vecteur-hôte différent chez le chien et l’humain pour 
chacune des espèces de vecteurs impliquées dans la transmission de ces arbovirus. Une 
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meilleure compréhension des préférences alimentaires des vecteurs serait donc requise 
afin de mieux interpréter les données de surveillance sérologique chez les animaux de 
compagnie.  
5. Un animal sentinelle devrait ne pas être une source de contamination pour la population 
cible. Bien que des virémies aient été détectées chez le chien et le cheval pour divers 
arbovirus, ces virémies seraient faibles et de courte durée chez ces deux espèces [77, 226, 
227, 280] qui sont donc habituellement considérées comme des hôtes terminaux pour les 
arbovirus à l’étude. Un contact direct avec un chien ou un cheval infecté présenterait donc 
peu de risque pour la santé humaine. 
6. Un animal sentinelle devrait permettre une détection à la fois sensible et spécifique de 
l’agent pathogène.  
La sensibilité de la surveillance sentinelle peut être définie comme la probabilité de 
détecter la présence d’un arbovirus dans un territoire donné ou de détecter un certain 
niveau d’activité arbovirale dans un territoire lorsque cette dernière est présente. Or, la 
présence d’un arbovirus ou son niveau d’activité peuvent être définis de différentes façons. 
Un arbovirus pourrait être latent chez des hôtes réservoirs en milieu naturel sans qu’il y ait 
possibilité d’amplification arbovirale et sans qu’il y ait risque d’exposition des populations 
humaines. Une certaine activité arbovirale pourrait être présente, par exemple pour le 
VNO, chez le réservoir aviaire ou chez les vecteurs enzootiques sans qu’il n’y ait eu 
débordement vers les hôtes accidentels tels que l’humain. Le type d’activité arbovirale à 
détecter peut donc varier selon l’objectif de la surveillance. Nos résultats suggèrent que la 
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sérologie chez les animaux de compagnie, en particulier chez le cheval, permet de détecter 
la présence d’activité arbovirale de façon plus sensible que la sérologie chez l’humain ou, 
dans certains cas, que les cas cliniques chez l’humain. Cependant, les données utilisées 
dans le cadre de cette étude ne permettent pas de comparer la sensibilité de la surveillance 
sentinelle chez les animaux de compagnie avec les autres méthodes de surveillance 
utilisées au Québec.  
La spécificité de la détection pourrait être définie comme la capacité de la sentinelle à 
ne pas signaler la présence d’activité arbovirale lorsque celle-ci est, en réalité, absente 
(capacité à ne pas signaler une fausse activité arbovirale). Un animal doit avoir été en 
contact avec un arbovirus afin de développer une immunité active contre cet arbovirus et 
cette immunité est habituellement spécifique à cet arbovirus. Cependant, chez les jeunes 
animaux, il est possible qu’il y ait eu transfert d’immunité maternelle, détectable par les 
tests sérologiques, sans qu’une exposition ait eu lieu. Dans un contexte de surveillance, 
nous recommandons donc d’exclure tous les sujets n’ayant pas atteint l’âge où l’immunité 
passive disparait. Les chiots de moins de quatre mois et les poulains de moins 18 mois 
devraient par conséquent être exclus des programmes de surveillance sentinelle, à moins 
que la détection d’anticorps maternels ne soit explicitement souhaitée dans le cadre de la 
surveillance. En absence d’immunité passive, et dans la mesure où les tests sérologiques 
utilisés pour détecter la présence d’anticorps sont eux-mêmes spécifiques chez les espèces 
sentinelles, le risque de détecter une fausse activité arbovirale chez le cheval et le chien 
est limité. La sensibilité et la spécificité des tests dépend du test utilisé, du seuil choisi pour 
catégoriser un sujet comme négatif ou positif et de l’existence possible de réactions 
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croisées. Des réactions croisées ont été rapportées entre différents Flavivirus (notamment 
entre le VNO et le virus de l’encéphalite de St-Louis) et entre certains Bunyavirus [26, 58]. 
La confirmation des sujets positifs par un test de neutralisation offre habituellement une 
excellente spécificité pour la plupart des arbovirus [353]. Cependant, dans le cadre de cette 
étude, le PRNT n’a pas permis de distinguer le VJC du VLA.  
Comme c’est le cas lorsque l’on détermine le seuil de positivité pour les tests 
diagnostiques, une amélioration de la sensibilité d’un système basé sur des animaux 
sentinelles peut se faire au détriment de la spécificité. Par exemple, la détection de 
l’activité arbovirale du VNO chez le réservoir aviaire permet habituellement une détection 
sensible et précoce de la présence du virus si les efforts de surveillance sont suffisants. 
Cependant, cette détection ne signifie pas nécessairement un risque imminent pour les 
populations humaines et est, en ce sens, moins spécifique à des fins de santé publique. En 
contrepartie, la détection d’une séroconversion chez un hôte accidentel comme un chien 
devrait être moins probable et survenir plus tard en saison que la détection virale chez le 
réservoir aviaire, mais pourrait être plus spécifiquement indicatrice d’un risque imminent 
de débordement arboviral chez l’humain. 
Les déplacements des animaux doivent également être pris en compte dans 
l’évaluation de la sensibilité et de la spécificité, dans la mesure où un animal peut avoir été 
à distance du lieu d’échantillonnage lors d’une période d’activité arbovirale, ce qui réduit 
la probabilité de séroconversion et la sensibilité de la détection au site d’intérêt. 
Inversement, un animal ayant passé du temps loin du lieu d’échantillonnage peut 
également avoir été exposé sans qu’il n’y ait eu activité arbovirale au site d’intérêt. 
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7. Un animal sentinelle devrait être plus exposé à l’agent pathogène que la population cible. 
Ce critère de Halliday et al. doit être considéré particulièrement si l’on souhaite une 
détection très sensible ou précoce de l’activité arbovirale, une forte exposition étant, d’un 
point de vue probabiliste, plus facile à détecter qu’une faible exposition. Les 
séroprévalences rapportées au Chapitre 1 suggèrent que le cheval est nettement plus 
exposé aux arbovirus que l’humain. Tel que mentionné plus tôt, cela semble également 
vrai pour le VNO chez le chien. Cependant, d’après nos données, il n’y a pas de certitude à 
cet effet pour les VSGC. 
8. Un animal sentinelle devrait signaler la présence du pathogène avant qu’il ne soit présent 
chez la population cible. Ce critère est pertinent principalement si le but de la surveillance 
est la détection précoce d’un arbovirus mais est non essentiel si le but est l’évaluation du 
risque ou de sa distribution. Ce critère peut être interprété sous deux angles : (1) 
l’anticipation, à moyen ou long terme, de l’arrivée d’un arbovirus sur un territoire qui en 
était exempt jusqu’à maintenant par la surveillance à proximité des points d’entrée 
probable du virus et (2) la détection précoce d’une activité arbovirale connue en cours de 
saison estivale, souvent désignée dans la littérature par l’appellation « alerte précoce ». 
Chacun de ces aspects de la surveillance des arbovirus pose un défi particulier. 
L’introduction d’un arbovirus dans un territoire qui en était exempt peut passer inaperçue 
pour différentes raisons : la surveillance entomologique en place ne cible pas les vecteurs 
de ce nouvel arbovirus, on ne recherche pas cet arbovirus à partir des pools de moustiques 
collectés, le manque de connaissances sur la présence de l’arbovirus n’incite pas les 
médecins et laboratoires à inclure cet arbovirus dans le diagnostic différentiel des patients 
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malades. Dans un contexte où un arbovirus a été rapporté dans une région limitrophe de 
la région cible, une surveillance sérologique aux points d’introduction potentiels chez une 
espèce fortement exposée aux piqures de moustiques, telle que le cheval, pourrait 
permettre de détecter l’introduction de nouveaux arbovirus, d’évaluer le potentiel de 
transmission aux mammifères et de débuter l’étude de la distribution du risque sans 
nécessairement connaître le degré de compétence des espèces de vecteurs locales ni les 
conditions environnementales dans lesquelles ces espèces sont habituellement 
retrouvées. Cette utilisation a été bien démontrée dans le Chapitre 2 sur l’épidémiologie 
du VEEE chez les chevaux au Québec. Les animaux sentinelles comme le cheval et le chien 
sont sans doute moins performants en ce qui concerne l’alerte précoce en cours de saison. 
Étant eux-mêmes des hôtes accidentels pour les arbovirus à l’étude, ils sont, de façon 
similaire à l’humain, infectés lorsque l’activité arbovirale enzootique atteint un seuil 
suffisant pour qu’il y ait débordement hors du cycle enzootique. Par ailleurs, lorsqu’un 
arbovirus est déjà présent dans une zone donnée, un certain pourcentage de la population 
sentinelle peut être déjà séropositive en début de saison et il devient impossible 
d’identifier une exposition (séroconversion) sans avoir obtenu une sérologie négative au 
début de la période de surveillance, ce qui complexifie fortement les opérations de 
surveillance sentinelle. Cependant, la surveillance chez de jeunes chiens, telle que nous 
l’avons effectuée au cours de cette étude, semble permettre de détecter une activité 
arbovirale précoce en cours de saison sans avoir recours à des sérums pairés. Alors qu’au 
Québec, en 2013, le premier cas symptomatique de VNO chez l’humain a été diagnostiqué 
à la semaine CDC 35, le sérum du premier chiot séropositif pour le VNO échantillonné en 
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2013 avait été prélevé à la semaine CDC 33, suggérant un certain potentiel d’alerte 
précoce. Ce potentiel d’alerte précoce avait déjà été suggéré par Resnick et al dans une 
étude conduite au Texas en 2005 [51].  
À partir de l’analyse précédente, nous présentons, au tableau XXI, les contextes dans lesquels 








Tableau XXI. Contextes dans lesquels les chevaux ou chiens sentinelles pourraient être performants à des fins de 
surveillance de l’activité arbovirale 
Contexte 
épidémiologique 







Avantages et limites* 
Arbovirus exotique Surveillance de 
l’introduction 
d’un arbovirus 




Chevaux  Élevée Avantage : pourrait être hautement efficace 
pour surveiller la progression géographique 
près des frontières dans les zones rurales / 
faible probabilité qu’il existe un vaccin équin 
pour les arbovirus exotiques. 
Limite : chevaux peu nombreux dans les 
zones urbaines ou suburbaines donc 
sentinelles probablement peu efficaces près 












de l’évolution de 
l’activité 
arbovirale  
Chevaux  Élevée Limites : possibilité de vaccination si 
l’arbovirus est déjà présent sur le territoire et 




Modérée Avantage : ubiquitaire dans les 
environnements urbains, suburbains et ruraux 
/ accès à une information relativement précise 
sur le lieu d’exposition 
Limites : faible exposition aux piqures de 
moustiques chez les chiens d’intérieur 
(possibilité d’échantillonnage ciblé chez les 







Avantages : présents dans la plupart des 
zones habitées et plus exposés aux piqures 
que les chiens domestiques 
Limites : données limitées à propos du lieu 
d’exposition / repose sur la géolocalisation du 












Avantages : un jeune chien séropositif (de plus 
de 12 semaines pour éviter les faux positifs 
reliés à l’immunité passive) a très 
probablement été exposé au cours de la 
saison de surveillance / habituellement 
géolocalisation précise de l’exposition 
Limites : généralement moins exposés aux 
piqures de moustiques / grande taille 
d’échantillon requise pour une alerte précoce 
sensible / abondance variable selon les 
cliniques vétérinaires.  
* L’imprécision géographique du lieu d’exposition est une limite applicable à tous les scénarios et la sélection d’animaux 
sédentaires serait souhaitable dans tous les scénarios 
